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Prefácio 


Este Tratado de Nutrologia é uma obra acadêmico-científica que visa a aprofundar 
a análise sobre o tema de forma fundamentada e sistemática. Nesse sentido, re¬ 
presenta um marco na história da nutrologia no Brasil e um ponto de referência 
na bibliografia de nossa especialidade médica. 

A nutrologia tem como principal objetivo prevenir, diagnosticar e tratar enfer¬ 
midades nutroneurometabólicas do ser humano. O médico nutrólogo, juntamente 
com os profissionais de áreas afins, trabalha pela saúde física e mental do indivíduo, 
pela manutenção das funções e capacidades orgânicas e, especialmente, pela pre¬ 
venção de doenças e pela terapêutica nutrológica. É responsabilidade dos médicos 
nutrólogos diagnosticar e tratar as doenças nutricionais, que incluem as condições 
nutroneurometabólicas de alta prevalência nos dias atuais, como obesidade, hi¬ 
pertensão arterial e diabete melito. Para isso, recorrem à solicitação e à avaliação 
de exames diagnósticos, quando necessário, bem como à identificação de padrões 
alimentares inadequados e hábitos de vida ou estados orgânicos que estejam con¬ 
tribuindo para o quadro nutricional do paciente, já que as inter-relações entre nu¬ 
trientes e medicamentos e de mecanismos regulatórios orgânicos são complexas. 

Também cabe ao nutrólogo informar o paciente de que a ingestão do nutrien¬ 
te não assegura o seu aproveitamento pelo organismo e esclarecer que a informa¬ 
ção nutricional é fundamental tanto para a diminuição do risco de doenças como 
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para a promoção da saúde e do bem-estar. Além disso, o profissional deve lembrá-lo 
de que o comportamento alimentar - a distribuição dos alimentos ao longo do dia e 
os intervalos entre as refeições - e as escolhas alimentares influenciam os mecanismos 
regulatórios endógenos. 

A literatura médica a respeito da nutrologia, juntamente com a nutrição e as 
ciências da nutrição, é crescente, o que tem permitido formar um contingente de con¬ 
dutas nutrológicas para detectar, prevenir e tratar as enfermidades nutrometabólicas. 

Ao lado de outros profissionais da saúde, os nutrólogos ajudam a estimular o 
combate ao sedentarismo e a adoção de hábitos alimentares saudáveis e a prevenir e 
tratar doenças crônico-degenerativas, o que, consequentemente, contribui para dimi¬ 
nuir as taxas de internação e permanência hospitalar. 

O Tratado de Nutrologia tem a honrosa missão de ser uma das mais completas 
obras de aprofundamento do conhecimento científico em nutrologia. Espera-se que 
sirva para o aprendizado e a difusão de conhecimentos a estudantes, pós-graduandos, 
pesquisadores, cientistas e profissionais com direcionamento para essa área nobre da 
medicina, seguindo os conceitos hipocrateanos. 
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INTRODUÇÃO 

A definição dos nutrientes e de suas características gerais é importante não só para 
sua identificação em alimentos ou produtos alimentares, mas também para que pos¬ 
sam ser relacionados com os diferentes compartimentos corporais. Além da energia, 
os seres humanos necessitam de um aporte adequado de macro e micronutrientes 
para manterem a vida. Os macronutrientes incluem os carboidratos, os lipídeos e as 
proteínas, enquanto os micronutrientes incluem as vitaminas e os minerais. 

Neste capítulo, serão apresentados os conceitos básicos envolvendo gorduras, 
carboidratos, proteínas, minerais e vitaminas, com enfoque para a abordagem do 
médico nutrólogo visando a ampliar os conhecimentos que facilitem a compreen¬ 
são das diferentes formas de abordagem nutricional, como a prevenção, o diagnós¬ 
tico ou o tratamento dos distúrbios nutrológicos primários ou secundários, objeto 
dos demais capítulos deste livro. 

ENERGIA 

A energia é definida como a quantidade de calor necessária para elevar a temperatu¬ 
ra da água em 1°C. Embora a maioria dos estudos europeus na área de nutrição ex¬ 
presse a unidade de energia como joule (J), no Brasil, é usual a equivalência em ca¬ 
loria (1 cal = 4,1868 J). Por praticidade, a forma mais utilizada é a quilocaloria (kcal), 
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que corresponde a 1.000 cal (algumas vezes, expressa erroneamente como 1 Cal). O 
potencial energético dos alimentos ou tecidos corporais depende de sua composição 
química. Considerando o potencial energético e as perdas fisiológicas pela digestibi- 
lidade aparente, os carboidratos fornecem 4 kcal/g, as gorduras, 9 kcal/g, as proteínas, 
4 kcal/g e o álcool, 7 kcal/g. 

Com poucas exceções, as células do organismo humano utilizam os intermediá¬ 
rios metabólicos dos carboidratos, lipídeos e proteínas para produção de energia. A 
glicose é o substrato energético das hemácias e células do sistema nervoso central 
(SNC), embora os corpos cetônicos possam ser usados pelos neurônios após adap¬ 
tação à condição de jejum. Após a ingestão de bebidas alcoólicas, cerca de 20% do 
álcool circulante é prontamente oxidado na produção de calor e 80% na geração de 
ATP, que implica a redução da oxidação de outros substratos energéticos. Isso justi¬ 
fica o ganho de peso em pessoas sem comorbidades associadas ao alcoolismo e que 
mantêm ingestão alimentar adequada. 

O balanço energético considera o aporte energético proveniente dos alimentos (e 
das bebidas alcoólicas), a termogênese, a atividade física e o gasto energético necessá¬ 
rios para a deposição de novos tecidos durante o crescimento, a gestação e a lactação. 
A quantidade de energia que se utiliza diariamente é denominada gasto energético 
total (GET), sendo composta por: gasto energético em repouso (GER), efeito tér¬ 
mico dos alimentos e gasto energético decorrente da atividade física. O GER é a 
energia necessária ao organismo para manter condições similares àquelas determina¬ 
das durante o gasto energético basal (GEB), o qual é definido como a taxa mínima 
de energia gasta no período de 24 horas, a fim de manter o funcionamento normal 
do organismo, como a respiração, a circulação sanguínea, a conservação da tempera¬ 
tura corporal, entre outros, estando o indivíduo em repouso absoluto e 12 horas de 
jejum noturno. Mesmo em pessoas que mantenham peso corporal constante, a taxa 
metabólica basal sofre redução de 1 a 2% por década de vida, atribuída ao aumento 
corporal de tecido metabolicamente menos ativo durante o envelhecimento. Essa 
mesma explicação justifica as diferenças no GEB entre os gêneros masculino e femi¬ 
nino, embora as mulheres apresentem variações durante as fases do ciclo menstrual. 1 

O efeito térmico dos alimentos corresponde ao gasto de energia associado à di¬ 
gestão, à absorção e à metabolização dos alimentos e seus nutrientes. Após ingestão 
de dieta mista (contendo carboidratos, lipídeos e proteínas), a termogênese representa 
cerca de 10% do GET. A quantidade de energia gasta durante a prática de atividades 
físicas tanto voluntárias (p.ex., caminhar, escrever e praticar esportes) como involun¬ 
tárias (p.ex., os tremores por frio ou arrepios) apresenta grande variação individual. O 
fator de atividade (FA) é comumente usado para descrever o nível de atividade física 
habitual de um indivíduo. O valor médio do FA é de 1,35, variando de 1,3 a 1,5 em 
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indivíduos sedentários. 2 Em pessoas com maior atividade física, o FA varia de 1,4 a 
1,7 e de 2 a 2,8 em pessoas fisicamente muito ativas. 

PROTEÍNAS 

As proteínas são macromoléculas compostas de uma ou mais cadeias de polipeptídeos, 
formadas pelo conjunto de aminoácidos agregados em longas cadeias por meio de li¬ 
gações peptídicas. Na natureza, as proteínas são encontradas tanto no reino animal 
quanto no vegetal e estima-se que existam mais de 100 mil diferentes tipos. 

As fontes de proteínas consideradas completas são as de origem animal, como os 
ovos, o leite, a carne, o peixe e as aves. Em relação ao peso, as carnes contêm 20 a 25% 
de proteínas, enquanto o leite de vaca contém 3 a 3,5%. A qualidade de uma proteína 
refere-se à sua capacidade de fornecer os aminoácidos essenciais ao organismo. O 
valor biológico de diferentes proteínas de alimentos difere conforme sua composição 
em aminoácidos e sua digestibilidade. A proteína do ovo é considerada referência, 
devido à sua composição em aminoácidos. 

Os alimentos de origem vegetal também são fontes importantes de proteínas 
na alimentação humana. Embora deficientes no aminoácido metionina, leguminosas 
como feijão, lentilha, soja e grão de bico têm alto conteúdo proteico (10 a 30%). A 
proteína dos cereais (arroz, trigo e milho) é deficiente do aminoácido lisina e varia 
entre 6 e 15%, enquanto as frutas e hortaliças fornecem 1 a 2 g de proteínas para cada 
100 g de alimentos. 

Apesar de haver deficiência de alguns aminoácidos essenciais nas proteínas de 
origem vegetal, a combinação de diferentes alimentos pode resultar em oferta protei¬ 
ca de qualidade adequada. Por exemplo, a mistura de arroz (deficiente em lisina) com 
feijão (deficiente em metionina) é considerada de boa qualidade proteica, pois seus 
aminoácidos se complementam. 

A concentração normal de aminoácidos no sangue está entre 35 e 65 mg/dL. Por 
serem ácidos relativamente fortes, os aminoácidos existem no sangue principalmente 
no estado ionizado, resultante da remoção de um átomo de hidrogênio do radical 
NH 2 . A digestão proteica depende da acidez gástrica, das enzimas digestivas gástricas 
e pancreáticas e, por fim, da alcalinidade do duodeno. Os produtos da absorção e da 
digestão proteica no trato gastrointestinal são quase inteiramente aminoácidos. É raro 
ocorrer a absorção de polipeptídeos ou moléculas proteicas inteiras. 3 

Papéis funcionais das proteínas plasmáticas 

Além da função estrutural tecidual, as proteínas também atuam na formação de en¬ 
zimas carreadoras e transportadoras, hormônios e anticorpos. O DNA e o RNA são 
constituídos por proteínas e nucleotídeos. 3 Inúmeras afecções não infecciosas têm etio- 
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logia provável no desarranjo das proteínas ou na sequência de nucleotídeos do código 
genético. As proteínas participam do balanço energético e da regulação do processo 
metabólico. Os aminoácidos também fornecem nitrogênio e compostos sulfurados ao 
organismo. Sob a forma de lipoproteínas, as proteínas participam do transporte lipídico 
(triacilgliceróis, colesterol, fosfolipídeos e vitaminas lipossolúveis) e são fundamentais 
para a homeostase, mantendo a regulação osmótica entre os diferentes fluidos no or¬ 
ganismo e contribuindo para a manutenção do equilíbrio ácido-básico, em razão da 
sua estrutura capaz de combinar com compostos ácidos ou básicos. 

Os três principais tipos de proteínas presentes no plasma são a albumina, a glo- 
bulina e o fibrinogênio. A principal função da albumina é manter a pressão coloi- 
dosmótica e a viscosidade plasmáticas, impedindo o extravasamento do plasma atra¬ 
vés dos capilares. As globulinas realizam várias funções enzimáticas no plasma e, 
principalmente, são responsáveis pela imunidade natural e adquirida. O fibrinogênio 
polimeriza-se em longos filamentos de fibrina, formando coágulos sanguíneos. A al¬ 
bumina, o fibrinogênio e cerca de 50 a 80% das globulinas são sintetizados no fígado 
- o restante das globulinas é formado quase inteiramente nos tecidos linfoides. A taxa 
de síntese hepática das proteínas plasmáticas é de cerca de 30 g/dia, e o organismo 
humano possui cerca de 6 kg de proteína. 

Quando ocorre depleção proteica tecidual, uma reposição rápida ocorre a partir 
das proteínas plasmáticas. Por meio da pinocitose, os macrófagos teciduais podem 
assimilar proteínas plasmáticas inteiras. Uma vez nas células, as proteínas são cli¬ 
vadas em aminoácidos e estes são transportados de volta para o sangue ou usados 
na síntese das proteínas celulares. Por esse mecanismo, as proteínas plasmáticas são 
consideradas formas lábeis de depósito proteico 4 , estando em constante estado de 
equilíbrio com os aminoácidos. Estudos realizados com traçadores radioativos esti¬ 
mam que, em condições normais, 400 g de proteínas corporais são sintetizados e de¬ 
gradados a cada dia, como parte do contínuo fluxo de aminoácidos. Mesmo durante 
inanição ou doenças debilitantes graves, a proporção corporal entre as proteínas 
teciduais totais e as proteínas plasmáticas totais permanece relativamente constante, 
em cerca de 33:1, e mesmo quando a oferta proteica é insatisfatória, ocorre perda 
obrigatória de 20 a 30 g de proteína por dia, decorrente da degradação proteica ne¬ 
cessária para a manutenção da homeostase. 

AMINOÁCIDOS ESSENCIAIS E NÃO ESSENCIAIS 

Existem cerca de 200 aminoácidos na natureza, mas o organismo humano só me- 
taboliza 21. Entre estes, oito são chamados essenciais, aqueles que não são sinte¬ 
tizados pelo organismo e, consequentemente, devem ser obtidos pela dieta. Os 13 
aminoácidos produzidos no organismo e chamados de não essenciais são sintetiza- 
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dos naturalmente pelo organismo, sendo dispensáveis na dieta. São considerados 
aminoácidos essenciais: fenilalanina, histidina, isoleucina, leucina, lisina, metionina, 
treonina, triptofano e valina. Entre os aminoácidos essenciais, a leucina, a isoleucina 
e a valina apresentam estrutura em forma de cadeia ramificada e, por isso, são de¬ 
nominadas aminoácidos de cadeia ramificada (branched chain aminoacids - BCAA). 
A síntese dos aminoácidos não essenciais depende principalmente da formação dos 
alfacetoácidos adequados, que são os precursores dos respectivos aminoácidos. O 
ácido pirúvico, por exemplo, é formado em grandes quantidades durante a quebra 
glicolítica da glicose e é o precursor do aminoácido alanina. 

A desaminação é o processo pelo qual ocorre a degradação dos aminoácidos, 
quando o grupo amino é transferido para alguma substância aceptora, o que é o re¬ 
verso da transaminação. A amónia liberada durante a desaminação dos aminoácidos é 
removida do sangue quase totalmente por meio de sua conversão em ureia, que ocorre 
no fígado. Duas moléculas de amónia combinam-se com uma molécula de dióxido de 
carbono, formando a ureia. 

As proteínas devem estar presentes na alimentação em qualidade e quantidade 
adequadas, por serem moléculas essenciais para o organismo. A qualidade proteica 
depende de sua composição, digestibilidade, biodisponibilidade de aminoácidos es¬ 
senciais e ausência de toxicidade e de fatores antinutricionais (inibidores da tripsina 
ou alérgenos). 3 

CARBOIDRATOS 

Os carboidratos são as biomoléculas mais abundantes no planeta, sendo também 
chamadas de sacarídeos, glicídios ou açúcares. Representam um grupo de moléculas 
formadas a partir de átomos de carbono, hidrogênio e oxigênio, eventualmente pos¬ 
suindo nitrogênio, enxofre e fósforo. Possuem formulação geral C^(H 2 0)^, de onde 
vem o nome carboidratos ou hidratos de carbono. Sua principal função é prover e 
armazenar energia, porém ainda têm função estrutural, participando da formação das 
membranas celulares e como matéria-prima para a biossíntese de outras biomolécu¬ 
las, como um tipo especial de proteína, chamada proteoglicana. 

Após a digestão e a absorção, a energia térmica contida no interior das moléculas 
de carboidratos é convertida em ligações altamente energéticas de fosfato - a adeno- 
sina trifosfato (ATP), que é a principal fonte energética celular. O armazenamento de 
energia na forma de carboidrato ocorre preferencialmente sob a forma de glicogênio 
hepático (300 a 400 g) e muscular, e também no sangue, sob a forma de glicose. A 
energia ofertada pelos carboidratos impede que haja degradação proteica muscular a 
fim de gerar energia, sendo a glicose o substrato energético preferencial do SNC. 5 
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Os carboidratos contidos nos alimentos podem ser classificados, de acordo com a 
complexidade de sua fórmula, em monossacarídeos, dissacarídeos, oligossacarídeos e 
polissacarídeos. 

Monossacarídeos 

Os monossacarídeos (mono = um + sacarídeo = açúcar) são as moléculas mais simples 
de carboidratos, que não podem ser hidrolisadas. Geralmente, possuem sabor doce, são 
incolores e solúveis em água, porém insolúveis em solventes não polares. Dificilmente 
são encontrados livres na natureza, estando normalmente ligados em formas de di, 
oligo ou polissacarídeos. São classificados pelo número de carbonos em sua formação, 
sendo mais importantes biologicamente as trioses, as pentoses e as hexoses (Tabela 1). 


Tabela 1 Classificação, exemplos e principais funções dos monossacarídeos 



Carboidrato 

Importância biológica 

Trioses 

Gliceraldeído 

Composto intermediário da glicólise 

(C 3 H 6 0 3 ) 

Di-idroxiacetona 

Participa da glicólise e do ciclo de Calvin 

Pentoses 

Ribose 

Matéria-prima para a síntese de RNA 

(C 5 H, 0 O 5 ) 

Desoxirribose 

Matéria-prima para a síntese de DNA 

Hexoses 

(c 6 h,A) 

Glicose 

Molécula mais utilizada pelas células para a obtenção 
de energia 


Frutose 

Função energética 


Galactose 

Constitui a lactose do leite. Função energética 


RNA: ácido ribonucleico; DNA: ácido desoxirribonucleico. 
Fonte: adaptado de Demonte, 2008. 6 


Do ponto de vista nutrológico, os três monossacarídeos mais importantes são a 
glicose, a frutose e a galactose. 6 A glicose é o principal monossacarídeo para o orga¬ 
nismo humano, por ser fonte energética direta e armazenada no fígado e nos músculos 
como glicogênio ou convertida em triglicérides, como forma de reserva energética. A 
frutose é o monossacarídeo com sabor mais doce, encontrado em frutas, mel, refri¬ 
gerantes e outros doces industrializados. A galactose raramente é encontrada livre na 
natureza, estando mais comumente associada à glicose para formar a lactose. 

Dissacarídeos e oligossacarídeos 

Por meio de ligações glicosídicas, os monossacarídeos podem se unir e formar dis¬ 
sacarídeos (união de dois monossacarídeos) ou polissacarídeos (união de 2 a 20 mo¬ 
nossacarídeos). Os três dissacarídeos de maior importância nutricional são a sacarose, 
a lactose e a maltose. 
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A sacarose é formada pela união de moléculas de glicose e frutose, sendo mais co- 
mumente encontrada no açúcar da cana e da beterraba. Durante a digestão, a sacarose é 
hidrolisada em glicose e frutose em meio ácido ou pela ação enzimática da sacarase. A 
lactose é formada a partir da junção glicosídica entre a glicose e a galactose e produzida 
pelas glândulas mamárias dos mamíferos lactantes. E menos solúvel e menos doce que 
outros sacarídeos. A lactase presente na borda da escova das células intestinais hidrolisa 
a lactose. Entretanto, nos quadros de deficiência genética dessa enzima e em doenças 
que afetam as vilosidades intestinais, como as doenças inflamatórias intestinais e a des¬ 
nutrição proteica grave, pode haver incapacidade de hidrólise da lactose, resultando em 
sintomas de fermentação intestinal e aumento da produção de gases e do peristaltismo. 

A união de duas moléculas de glicose forma a maltose, que é encontrada na natu¬ 
reza em grãos em germinação que produzem uma enzima denominada diastase. Essa 
enzima hidrolisa o amido, formando moléculas de maltose. Entre os oligossacarídeos 
de importância nutricional estão o fruto-oligossacarídeo (FOS) e o galacto-oligossa- 
carídeo (GOS), que possuem efeito prebiótico, ou seja, de propiciar o crescimento de 
bactérias benéficas para o organismo. 

Polissacarídeos 

Os polissacarídeos são formados por vários monossacarídeos e exercem função estru¬ 
tural e de reserva energética. Entre os polissacarídeos de maior importância, desta¬ 
cam-se o amido, o glicogênio e a celulose. O amido é um carboidrato complexo sinte¬ 
tizado pelas plantas durante a fotossíntese e armazenado em vesículas. Formado por 
amilose e amilopectina, o amido é umas das mais importantes fontes de carboidratos 
da alimentação humana, sendo encontrado em cereais em grãos, legumes, batatas e 
outros vegetais. O glicogênio é um polissacarídeo de origem animal formado por vá¬ 
rias moléculas de glicose, serve como reserva energética e está presente nos músculos 
e no fígado. A glicogenólise é a quebra do glicogênio em moléculas de glicose. 

A celulose é o polissacarídeo principal da estrutura dos vegetais. Por não conte¬ 
rem enzimas que hidrolisem a celulose, os seres humanos são incapazes de digeri-la. 
No entanto, a celulose exerce importante papel no funcionamento intestinal. Apesar 
de não ser digerida por enzimas do trato digestivo humano, ela pode ser degradada 
pelas bactérias intestinais e formar ácidos graxos de cadeia curta, que servem de subs¬ 
trato energético para as células intestinais. 

A glicemia é regulada por mecanismos hormonais e metabólicos e os hormônios 
mais significativos para essa função são a insulina, o glucagon e a epinefrina ou no- 
radrenalina. Entretanto, outros hormônios também estão envolvidos na regulação do 
metabolismo dos carboidratos, como os hormônios tireoidianos, os glicocorticoste- 
roides, o hormônio do crescimento (GH) e as adiponectinas. 5 
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LIPÍDEOS 

Lipídeos ou gorduras são um grupo de macromoléculas compostas por hidrogênio, 
carbono e oxigênio que são insolúveis em água e solúveis em solventes orgânicos, 
como acetona, éter e clorofórmio. Os termos lídipe, lipídeo, lipídio e lipido podem 
ser usados como sinônimos. Os lipídeos representam cerca 20% do peso corporal 
de uma pessoa saudável e possuem função estrutural, hormonal, transportadora de 
vitaminas e de reserva energética. 7 Os constituintes dos lipídeos são os ácidos graxos, 
que podem circular livremente no organismo, mas também ligados à molécula de 
glicerol, constituindo os triacilglicerídeos. 8 Os termos triacilglicerídeo, triglicerídeo, 
triglicéride, triglicerídio e triglicérido podem ser usados como sinônimos. 

De acordo com as ligações entre os carbonos, os lipídeos são classificados em 
saturados, monoinsaturados e poli-insaturados (Tabela 2). Também podem ser clas¬ 
sificados em essenciais e não essenciais. Dependendo de sua disposição espacial, os 
lipídeos podem, ainda, ser classificados em cis ou trans. 

De maneira resumida, pode-se dizer que a digestão dos lipídeos ocorre basicamen¬ 
te no intestino delgado. Nesse processo, é importante a emulsificação desempenhada 
pela bílis e pelo fator enzimático desenvolvido pela lipase pancreática. Inicialmente, 
há formação de micelas, hidrólise dos triacilglicerídios na posição lateral, ressíntese 
de triacilglicerídeo no enterócito e circulação para todo o organismo. Por serem mo¬ 
léculas hidrofóbicas, a circulação de lipídeos depende da formação das lipoproteínas 
[quilomícron, lipoproteína de densidade muito baixa ( very-low-density lipoprotein - 
VLDL), lipoproteína de densidade baixa ( low-density lipoprotein — LDL) e lipopro¬ 
teína de densidade alta ( high-density lipoprotein - HDL)]. 9 

A seguir, são particularizadas as definições dos diferentes lipídeos e apresentadas 
as particularidades de suas propriedades físico-químicas, em especial quando presen¬ 
tes no organismo humano e em suas fontes alimentares. 8 

Lipídeos saturados 

Um lipídeo é dito saturado quando seus quatro carbonos têm quatro ligações com¬ 
pletas por hidrogênio. Assim, definem-se como lipídeos ou gorduras saturadas aque¬ 
las que não possuem duplas ligações entre os carbonos. A principal fonte de lipídeos 
saturados são as gorduras animais, sendo os principais representantes o ácido butírico 
(presente na manteiga), o ácido láurico (presente no óleo de coco e de palma, além do 
leite humano), o ácido mirístico (presente no leite e seus derivados), o ácido palmítico 
(presente na carne e óleo de palma) e o ácido esteárico (presente na carne e manteiga 
de cacau). 


Tabela 2 Características dos ácidos graxos usualmente presentes na alimentação e na composição do tecido adiposo humano 
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Tabela 2 (continuação) Características dos ácidos graxos usualmente presentes na alimentação e na composição do tecido adiposo humano 
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Lipídeos monoinsaturados 

São denominados lipídeos ou gorduras monoinsaturadas aqueles que possuem uma 
dupla ligação entre a cadeia de carbonos que constitui a molécula. Caracteristicamen- 
te, esses tipos de lipídeos são líquidos em temperatura ambiente e semi-sólidos ou 
sólidos quando refrigerados. As principais fontes de lipídeos monoinsaturados são as 
carnes e os óleos. Os principais representantes são o ácido palmitoleico (presente no 
óleo de macâdamia), o ácido oleico (presente no óleo de oliva e no de palma) e o ácido 
elaídico (encontrado em óleos vegetais hidrogenados). 

Lipídeos poli-insaturados 

Os lipídeos que possuem mais de uma dupla ligação em sua cadeia de carbono são 
chamados de poli-insaturados. A diminuição da quantidade de hidrogénios na mo¬ 
lécula torna-a mais sensível à temperatura, o que resulta em sua consistência líquida. 
São denominados ômega-3 quando a dupla ligação se encontra entre os carbonos 3 
e 4. Os lipídeos que possuem dupla ligação entre os carbonos 6 e 7 são denominados 
ômega-6. As principais fontes de lipídeos poli-insaturados são de origem vegetal e 
do óleo de peixe, sendo os mais importantes o ácido linoleico (presente nos óleos 
de girassol, soja e milho), o ácido alfalinolênico (encontrado no óleo de canola), o 
ácido gamalinolênico (encontrado no óleo da semente de cassis), o ácido araquidô- 
nico (presente em carnes, ovos e produtos lácteos), o ácido eicosapentaenoico (EPA, 
encontrado em algas e óleos de peixes de águas frias, como sardinha e salmão) e o 
ácido docosaexaenoico (DHA, encontrado em algas e óleos de peixes de águas frias, 
como sardinha e salmão). 

Lipídeos c/s e trans 

O conceito de lipídeos cis e trans requer a compreensão da molécula tridimensional¬ 
mente. Quando os lipídeos possuem duplas ligações, os dois átomos de hidrogénios 
ligados aos dois carbonos envolvidos na ligação podem estar no mesmo lado ou em 
lados opostos. Quando estão no mesmo lado, são chamados cis; quando estão em la¬ 
dos opostos, são denominados trans. A maioria dos lipídeos da natureza é cis, porém 
são encontradas pequenas quantidades de lipídeos trans nas carnes e no leite. Pelo 
processo de hidrogenação de óleos, a indústria alimentícia produz ácidos graxos trans , 
que são utilizados na indústria alimentícia para melhorar a consistência, o paladar e a 
durabilidade dos alimentos. Entretanto, os ácidos graxos trans possuem alta associação 
com doenças cardiovasculares. 
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ÁCIDOS GRAXOS ESSENCIAIS 

Os ácidos graxos essenciais para a alimentação humana são o ácido linolênico (ôme- 
ga-6) e o ácido linoleico (ômega-3). O primeiro está presente em grande quantidade 
nos óleos de milho e soja e o segundo em vegetais de folhas verdes, no óleo de linhaça 
e nos óleos de peixes marinhos. A importância desses ácidos graxos está em sua ca¬ 
pacidade de se transformar em substâncias biologicamente mais ativas, com funções 
especiais no equilíbrio homeostático, e no componente estrutural das membranas 
celulares e do tecido cerebral e nervoso. 

A alimentação humana corretamente balanceada deve atender a uma relação ótima 
entre ômega-6 e ômega-3, de 4:1. Os óleos de muitas espécies de peixes marinhos são 
ricos em ácido graxo EPA e ácido DHA, que são as formas longas e insaturadas ativas 
da série ômega-3. Esses ácidos graxos são produzidos pelas algas marinhas e,pela cadeia 
alimentar, transferidos para os peixes. Entre os peixes, aqueles que contêm maior quanti¬ 
dade de EPA e DHA são os que habitam águas frias, como salmão, truta e bacalhau. 

COLESTEROL 

No homem, o colesterol pode ser obtido por meio dos alimentos ou por síntese endó¬ 
gena. Um indivíduo adulto excreta cerca de 1.100 mg de derivados de colesterol por 
dia, que são repostos em uma alimentação média contendo cerca de 250 mg, além de 
850 mg originários da biossíntese do colesterol. O principal órgão responsável pela 
síntese de colesterol é o fígado, que produz cerca de 1/3 do colesterol do organismo. 
A acetilcoenzima A (acetil-CoA) é percussora de todos os átomos de carbono pre¬ 
sentes no colesterol. 

A síntesede colesterol inicia-se com a condensação de duas moléculas de acetil— 
-CoA, produzindo acetoacetil-CoA. Essa reação é catalisada pela tiolasecitossólica. 
Reação idêntica, catalisada pela tiolase mitocondrial, aparece na betaoxidação de áci¬ 
dos graxos e na formação de corpos cetônicos. Na etapa seguinte, a acetoacetil-CoA 
condensa-se com outra molécula de acetil-CoA e produz 3-hidroxi-3-metilglutaril— 
-CoA (HMG-CoA), em uma reação catalisada pela hidroximetilglutaril-CoA sin- 
tase (HMG-CoA sintase) do retículo endoplasmático. Além de ser um componente 
estrutural de membranas, o colesterol é um precursor dos sais biliares e é utilizado 
pelas suprarrenais, para formar hormônios adrenocorticais, pelos ovários, para formar 
progesterona e estrogênios, e pelos testículos, para formar testosterona. 8 

VITAMINAS 

O termo Vitamina” foi criado em 1912, pela junção da palavra latina vita (vida) e do 
sufixo -amina (aminas vitais ou aminas da vida). Na ocasião, acreditava-se que todas 
as vitaminas eram do grupo aminas e, embora a estrutura química das vitaminas tenha 
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sido determinada posteriormente, o nome é mantido até os dias atuais. As vitaminas 
são compostos orgânicos que atuam como coenzimas em reações metabólicas essen¬ 
ciais para o funcionamento normal do metabolismo. Genericamente, as vitaminas são 
classificadas, de acordo com sua solubilidade, em lipo e hidrossolúveis. As vitaminas 
hidrossolúveis são facilmente eliminadas pela urina, não resultando em manifestações 
clínicas ou subclínicas decorrentes da superdosagem. As vitaminas lipossolúveis, por 
sua vez, podem causar graves problemas à saúde quando ingeridas ou administradas 
em quantidades acima das preconizadas ou daquelas consideradas tóxicas. 

Vitamina A 

A vitamina A designa um grupo de compostos lipossolúveis, inclusive os carotenoi- 
des da provitamina A, relacionados estruturalmente a um álcool isoprenoide (retinol). 
As três formas ativas da vitamina A encontradas no organismo são o retinol, o reti- 
naldeído e o ácido retinoico. O retinol está relacionado ao transporte dessa vitamina 
e à reprodução, ao passo que o ácido retinoico atua na diferenciação celular. O retinal- 
deído tem participação importante na visão, pela formação de rodopsina e iodopsina, 
pigmentos dos bastonetes e cones da retina, respectivamente. 

Em alimentos de origem animal, a vitamina A é encontrada na forma de ésteres 
(estearato, palmitato) no fígado, na gema do ovo, no leite, na manteiga, no queijo, no 
óleo de fígado de peixe, entre outros. Os carotenoides (provitamina A) são encon¬ 
trados nos vegetais folhosos verde-escuros e nas frutas e hortaliças de cor amarelo- 
-alaranjada. Entre os carotenoides, apenas o alfacaroteno, o betacaroteno e a betacrip- 
toxantina possuem atividade de vitamina A. 

Independentemente da condição corporal, o organismo absorve cerca de 70 a 
90% da vitamina consumida, fator colaborador para o fácil acúmulo de vitamina A. 
Na presença de sais biliares e por ação da lipase pancreática, a absorção ocorre no 
intestino delgado por mecanismo passivo, após a hidrólise dos ésteres retinílicos e da 
liberação do retinol. 10 Dentro dos enterócitos, o retinol é novamente reesterificado 
com ácidos graxos, incorporado aos quilomícrons. 

A vitamina A é armazenada nas células estreladas do fígado, onde é converti¬ 
da em retinol e transportada no plasma acoplado à proteína ligadora de retinol em 
um complexo com a pré-albumina, os carotenoides. A exemplo da vitamina A pré— 
-formada, os carotenoides devem ser emulsificados e solubilizados em micelas para 
posterior absorção por difusão passiva. 

Em relação à vitamina pré-formada, a eficiência da absorção dos carotenoides é 
limitada (cerca de 22% do ingerido), pois são mais bem absorvidos quando em veí¬ 
culo aquoso. Fibras alimentares, refeições com pobre conteúdo lipídico e outros carote¬ 
noides não provitamina A reduzem a biodisponibilidade dos carotenoides. A conversão 
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de carotenoides em vitamina A ocorre principalmente no jejuno, produzindo o retinol 
ou ácido retinoico. O retinol não é excretado na urina, exceto em casos de lesão renal. O 
ácido retinoico absorvido é transportado no plasma ligado à albumina e, diferentemen¬ 
te do retinol, não é armazenado no fígado, sendo rapidamente excretado nas fezes. 

Vitamina D 

O termo vitamina D refere-se a um grupo de compostos lipossolúveis dotados de 
quatro anéis de colesterol em sua estrutura principal. A primeira vitamina D identifi¬ 
cada foi um subproduto da irradiação do esterol fúngico, o ergosterol ou provitamina 
D2, que, depois de purificado, resultou em um composto único, o ergocalciferol ou 
vitamina D2. A vitamina D3, ou colecalciferol, é sintetizada na pele humana, após 
exposição à radiação ultravioleta tipo B. Para sintetizá-la, o 7-desidrocolesterol ou 
provitamina D3 presente na derme e epiderme origina a pré-vitamina D3, que, após 
rearranjo de suas duplas ligações, forma a vitamina D3. A síntese cutânea é a maior 
fonte dessa vitamina. 

A síntese cutânea de vitamina D é regulada pela intensidade da luz solar e alguns 
fatores relacionados, como uso de protetor solar, estação do ano, latitude da região e 
hora do dia da exposição do indivíduo. Contudo, a exposição prolongada à luz solar 
não promove síntese exagerada de vitamina D3, uma vez que ela é foto degradável. O 
envelhecimento também apresenta relação inversa com a quantidade de provitamina 
D3 disponível para converter em pré-vitamina D3. 

Em fontes alimentares, vitamina é encontrada na gema do ovo, no óleo de peixes 
e em peixes gordos. Devido à escassez das fontes alimentares de vitamina D, a for¬ 
tificação de alimentos, geralmente o leite, é prática comum. Após ser sintetizada na 
pele, a vitamina D3 deve ganhar a circulação, a fim de evitar sua degradação pela ra¬ 
diação ultravioleta. Da mesma forma, após sua absorção no intestino, a vitamina D3 
ingerida é transportada pelos vasos linfáticos ligada aos quilomícrons. A vitamina D 
é armazenada em tecido adiposo quando houver hidroxilação hepática no carbono 25 
de sua cadeia. A 25(OH) vitamina D, ou calcidiol, é a principal forma armazenada no 
organismo (meia-vida de cerca de 14 dias) e é praticamente inativa em quantidades 
fisiológicas em relação ao seu hormônio final, o calcitriol. 11 

Para transformação em sua forma metabolicamente ativa, a 25(OH) vitamina D 
necessita de uma segunda hidroxilação em seu carbono 1, que ocorre no tecido renal. 
O estímulo desencadeador da segunda hidroxilação é a excreção renal de fósforo 
induzida pelo aumento do paratormônio (PTH). Assim, em estados de hipocalce- 
mia e consequente estímulo para liberação do PTH, há aumento da produção de 
1,25(OH) 2 vitamina D. Outros possíveis estímulos para essa segunda hidroxilação 
são o estrogênio, a prolactina e o hormônio de crescimento placentário. 


Nutrologia conceituai 15 


A função biológica da l,25(OH) 2 vitamina D, ou calcitriol, é regular as concentrações 
de cálcio e fósforo em valores que permitam o funcionamento celular e neuromuscular e 
a mineralização óssea. O calcitriol liga-se a um receptor intracelular, posteriormente in¬ 
teragindo com o DNA, o que resulta em transcrição gênica de diversas proteínas, como 
a calbindina (ligadora do cálcio) e os canais de cálcio, ambos promovendo aumento da 
absorção intestinal desse nutriente. Nos ossos, o calcitriol promove a diferenciação de 
células monocitárias em osteoclastos e, com isso, por meio de reabsorção, mobiliza o 
cálcio ósseo. É também descrito efeito antiproliferativo e supressor inflamatório, o que 
poderia justificar um papel da deficiência de vitamina D na fisiopatologia de doenças 
neoplásicas, crónico-degenerativas (p.ex., hipertensão arterial, diabete) e autoimunes 
(p.ex., esclerose múltipla). 

Vitamina E 

O termo vitamina E refere-se a um grupo de substâncias que têm atividade biológica 
do alfa-tocoferol, com presença de um grupo principal cromanol, incluindo todos 
os derivados tocóis e tocotrienóis. Os tocotrienóis se diferenciam dos tocoferóis por 
apresentarem uma cadeia lateral insaturada. O composto sintetizado apresenta cerca 
da metade da atividade biológica encontrada nas formas naturais dessa vitamina. 
A atual definição da quantidade de vitamina E, determinada pelo Food Nutrition 
Board, considera apenas a isoforma 2R-alfatocoferol, em miligramas. Assim, uma 
unidade internacional (UI) de todo o rac (os oito isômeros sintetizados) equivale a 
0,45 mg de 2R-alfatocoferol. A vitamina E é largamente distribuída em alimentos, 
sendo encontrada principalmente em óleos e gorduras. As principais fontes de vita¬ 
mina E são os óleos vegetais, os cereais não processados, as castanhas e as carnes. 

A principal função da vitamina E é proteger os ácidos graxos poli-insaturados 
(PUFA) de membranas biológicas e lipoproteínas, reduzindo o dano causado pelos 
radicais livres. A vitamina E pode ser reciclada por meio de outros antioxidantes, em 
especial o ácido ascórbico e outros como a glutationa. Contudo, não há inequívoca 
explicação sobre seu papel na fisiologia e fisiopatologia humanas e outras funções 
ainda carecem de elucidação. 

Como todas as vitaminas lipossolúveis, a absorção intestinal do tocoferol depen¬ 
de da digestão de gorduras e captação nos enterócitos, sendo necessária a ação da 
esterase pancreática e dos ácidos biliares. Portanto, a deficiência de vitamina E ocorre 
como resultado de má absorção em pacientes com obstrução biliar, doença hepática 
colestática, pancreatite ou fibrose cística, de modo que as vitaminas são secretadas 
na linfa com os quilomícrons. Por meio da lipase lipoproteica, essas partículas são 
catabolizadas e liberadas aos tecidos. Também pode ser transferida às lipoproteí¬ 
nas, principalmente as HDL, e seguir ao fígado junto aos remanescentes dos qui- 
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lomícrons, que contêm a maior parcela da vitamina absorvida. O fígado capta esses 
remanescentes, processa-os em VLDL que são secretados no plasma e, a partir daí, 
segue-se o metabolismo comum às lipoproteínas. Não há transportadores específicos 
da vitamina E no plasma. 

Embora nenhum órgão tenha a propriedade de estocar e liberar essa vitamina 
diante da demanda, cerca de 90% se encontra armazenada no tecido adiposo. Existem 
dúvidas a respeito de sua excreção - aparentemente, a vitamina E é conjugada pelo 
fígado e excretada na urina e na bile. A maior parte é, então, eliminada nas fezes e a 
pele representa outra via de excreção. Nesse caso, a vitamina excretada funciona como 
antioxidante dos lipídeos cutâneos. 12 

Estudos que evidenciem o papel da vitamina E no metabolismo ósseo ainda são 
escassos. O mecanismo pelo qual a deficiência de vitamina E poderia contribuir para 
a perda óssea poderia ser explicado por sua ação antioxidante. O osso contém grande 
quantidade de citocinas, como interleucina 6 (IL-6), fator de necrose tumoral (TNF), 
leucotrienos e prostaglandinas da série E (PGE). Com o envelhecimento, o aumento 
de certos mediadores imunes, como IL-1, IL-6 e PGE-2, pode ser parcialmente res¬ 
ponsável pela reabsorção óssea estimulada pelos osteoclastos, por mecanismo de ação 
ainda desconhecido. Radicais livres derivados de oxigênio são formados por monóci- 
tos, macrófagos e neutrófilos e estão aumentados nas doenças inflamatórias crônicas, 
no envelhecimento e na osteoporose. 

Arjmandi et al. 13 demonstraram que altas doses de vitamina E aumentam a sín¬ 
tese da matriz proteica do osso em ratos jovens e ratos idosos. A maior síntese de 
matriz proteica óssea foi evidenciada por maiores níveis de mRNA de osteocalcina, 
que é um marcador específico da formação óssea osteoblástica. 14 

Vitamina K 

O termo vitamina K refere-se a um grupo de compostos que têm em sua estrutura um 
anel metilado naftoquinona e que variam a cadeia lateral alifática ligada na posição 3. 
Há, portanto, diferentes tipos desses compostos, como a vitamina Kl ou filoquinona 
e a K2 ou menaquinona, sendo essa última separada em sub tipos. Existem diferenças 
substanciais na absorção intestinal, no transporte, na distribuição de tecidos e na 
biodisponibilidade dos tiferentes tipos de vitamina K, determinadas pelas caracterís¬ 
ticas lipofílicas das cadeias laterais e pelas diferentes matrizes alimentares nas quais 
elas se encontram. A ingestão alimentar é a fonte de vitamina K, a qual provém de 
vegetais verdes, como espinafre e brócolis. A menaquinona tem sua distribuição nos 
alimentos de forma mais restrita, sendo encontrada na carne (fígado), em produtos 
fermentados e em alguns queijos. 


Nutrologia conceituai 17 


As bactérias colônicas também produzem menaquinonas. Esses compostos estão 
fortemente ligados às membranas bacterianas e exigem sais biliares para sua solubili- 
zação e absorção. Como a maior parte da vitamina é absorvida nas porções do intes¬ 
tino delgado, torna-se difícil determinar qual é a disponibilidade e a contribuição da 
vitamina K produzida pela microbiota para o indivíduo. Outras formas de vitamina 
K ainda são a di-hidrofiloquinona, formada durante a hidrogenação de óleos comer¬ 
ciais, e a menadiona, um composto sintético convertido à K2 no intestino. 15 

A vitamina K absorvida no intestino delgado é transportada pelas vias linfáticas. 
Necessita de um fluxo normal de bile e suco pancreático, além de um teor adequado 
de gordura na dieta. Os maiores carreadores sanguíneos da vitamina K são aqueles 
relacionados aos triglicérides: quilomícrons, VLDL e LDL. Independentemente da 
dose consumida, 20% da vitamina K é excretada pela urina em 3 dias e 40 a 50% pe¬ 
las fezes, justificando a rápida depleção das reservas hepáticas em pessoas com dieta 
insuficiente em vitamina K. 

Atua como cofator na carboxilação de resíduos específicos de ácido glutâmico 
para formar o ácido gamacarboxiglutâmico (Gla), presente nos fatores de coagulação 
(II, VII, IX e X). Diversas outras proteínas também contêm resíduos carboxigluta- 
mato e dependem da vitamina K para sua atividade, como as envolvidas na formação 
e mineralização óssea. 

Vitamina C 

A vitamina C ou ácido ascórbico é um composto hidrossolúvel formado por uma 
alfacetolactona de seis carbonos. No organismo humano, atua como agente redutor. 
Em sequência e de forma parcialmente reversível, a vitamina C doa dois elétrons 
da dupla ligação dos carbonos 2 e 3 de sua estrutura, formando, respectivamente, o 
radical L-ascorbila e o ácido deidroascórbico. Com isso, atinge seu estado oxidado 
e torna-se capaz de receber elétrons de outra substância, caracterizando seu efeito 
antioxidante. 16 Em mamíferos, são descritas cerca de oito diferentes enzimas recep¬ 
toras dos elétrons doados pela vitamina C, envolvidas na síntese de substâncias como 
neurotransmissores, aminoácidos e proteínas como o colágeno. 

A vitamina C é sintetizada por plantas e por muitos animais, a partir da glicose e 
da frutose. Na alimentação humana, é obtida pelo consumo de frutas cítricas, verduras 
e legumes. Devido à labilidade da vitamina C, sua concentração nos alimentos varia 
conforme diversos fatores, como estação do ano, transporte, estocagem e cozimento. 

A vitamina C absorvida pelo trato gastrointestinal segue pelo sistema venoso 
portal em direção ao fígado. É transportada livre na circulação (não ligada a proteí¬ 
nas) e acumula-se em diversos tecidos para desempenhar suas funções. A vitamina 
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C é filtrada pelos glomérulos renais e reabsorvida no tubo coletor proximal, sendo o 
excedente excretado na urina. 

Vitamina BI 2 

Trata-se de um composto hidrossolúvel formado por um tetrapirrólico planar (cor- 
rina) com um átomo de cobalto em seu núcleo. Os grupos prostéticos funcionais 
da vitamina B12 (metil, deoxiadenosil) são ligados ao cobalto. A metilcobalamina 
intermedia a transferência do grupo prostético metil do ácido metiltetra-hidrofólico 
para a metionina na reação da metionina sintetase. 17 A deoxiadenosil-cobalamina, 
por sua vez, liga-se à metilmalonil coenzima A mutase para a síntese de succinil-CoA 
no metabolismo do propionato. Em última análise, ambas as reações relacionam-se 
à síntese de DNA. Sua deficiência produz alterações hematológicas, neurológicas e 
psiquiátricas. 

O termo vitamina B12 refere-se à cianocobalamina, substância que, somente após 
convertida nas outras cobalaminas, exerce atividade metabólica. A cobalamina é sinte¬ 
tizada por bactérias. No organismo humano, a síntese bacteriana é limitada e ocorre nas 
porções terminais do íleo, não sendo absorvida. As fontes alimentares da vitamina B12 
são os alimentos de origem animal (carne, leite e ovos), bem como alimentos fortificados. 
Cinco fatores contribuem para sua absorção: sua ingestão, a acidez e a atividade enzi- 
mática gástrica, a atividade das enzimas pancreáticas no intestino delgado, a secreção de 
fator intrínseco e os receptores do complexo fator intrínseco-cobalamina funcionantes 
do intestino, particularmente do íleo. A absorção da cobalamina pode ocorrer de forma 
ativa, altamente específica, predominante no íleo e dependente de fator intrínseco. Em 
condições normais, pode ocorrer pequena (1 a 2%) absorção passiva da vitamina B12, 
porém, esse mecanismo de absorção pode se tornar importante em condições de falha 
do transporte ativo. Após a ingestão, a pepsina gástrica separa a cobalamina da proteína 
alimentar. Uma vez livre, a vitamina B12 liga-se ao fator ligante R (aptocorrina), uma 
glicoproteína produzida pelas glândulas salivares. 

No duodeno, por ação de proteases pancreáticas, esse complexo é desfeito e a coba¬ 
lamina livre liga-se novamente ao fator intrínseco. O complexo cobalamina-fator intrín¬ 
seco segue até o íleo distai, sendo internalizado por meio do receptor de fator intrínseco 
cubilina. No enterócito, o complexo é desfeito e, na corrente sanguínea, a vitamina livre 
liga-se à transcobalamina II (TC II), transportadora fundamental para a entrada da 
cobalamina nas células de quase todos os tecidos. 

Assume-se que o complexo cobalamina-TC II seja a fração metabolicamente 
ativa da vitamina. Contudo, somente 30% da vitamina está ligada à TC II, sendo o 
restante acoplado à transcobalamina I (TC I), que não possui receptores específicos. 
Por meio da TC I, o fígado secreta diariamente na bile cerca de 1,4 mcg de cobalami- 
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na, 70% dos quais são reabsorvidos. Nos casos de ingestão exagerada dessa vitamina, 
ocorre excreção via urinária. Normalmente, os seres humanos mantêm uma consi¬ 
derável reserva hepática de vitamina B12, capaz de suprir as necessidades corporais 
durante 2 a 5 anos, mesmo na vigência de má absorção grave. 

Tiamina (vitamina BI) 

A tiamina foi a primeira vitamina a ter sua estrutura química determinada, razão pela 
qual é chamada de vitamina Bl. Quando ligada ao fósforo, a tiamina forma a coenzima 
tiamina pirofosfato (TPP), que atua como uma cocarboxilase, componente essencial do 
ciclo de Krebs. 18 A tiamina é encontrada em quantidades relativamente pequenas em 
uma ampla variedade de alimentos de origem animal ou vegetal. São consideradas fontes 
ricas de tiamina as leveduras, o farelo de trigo, os cereais integrais e as castanhas. Horta¬ 
liças, frutas, ovos e carne de frango, de carneiro e de boi são fontes intermediárias; o leite 
contém quantidades relativamente baixas de tiamina. O cozimento determina perda de 
cerca de 80% do conteúdo de tiamina dos alimentos. 

A absorção da tiamina ocorre principalmente no duodeno, mas também no jeju- 
no e, em menor proporção, no íleo. Quando a oferta é baixa, a tiamina é absorvida por 
transporte ativo saturável, mas a sobrecarga oral induz a difusão facilitada. O etanol é 
capaz de inibir apenas o processo da absorção ativa da tiamina, mas não interfere na 
difusão passiva. O conteúdo de fibras dietéticas e os compostos fenólicos presentes 
nos alimentos parecem interferir na biodisponibilidade da tiamina. 19 

No plasma, a tiamina encontra-se como monofosfato de tiamina (60%) e, o res¬ 
tante, em sua forma livre, que pode ser rapidamente fosforilada no fígado. Todos os 
tecidos captam as formas livres ou fosforiladas e são capazes de transformá-las em di 
e trifosfato de tiamina. Estima-se que o conteúdo total de tiamina no corpo humano 
seja de 30 mg, ocorrendo pouco armazenamento no organismo, o qual se dá especial¬ 
mente no coração, nos rins, no fígado e no cérebro. A meia-vida da tiamina é de 9 a 18 
dias e cerca de 1 mg é degradado diariamente nos tecidos. Quantidades excedentes de 
tiamina e de seus metabólitos são excretadas na urina, além de pequenas quantidades 
na bile e no suor. 

Riboflavina (vitamina B2) 

A riboflavina é formada por um anel isoaloxazina com uma cadeia ribitol, denominada 
7,8 dimetil-10-isoaloxazina. Na natureza, a riboflavina é encontrada na forma livre, 
como flavina mononucleotídeo (FMN) e flavina adenina dinucleotídeo (FAD). Em te¬ 
cidos biológicos, é encontrada sobretudo como FAD, em menor extensão como FMN e 
como grupos prostéticos de flavoproteínas responsáveis por processos de óxido-redução. 
A FAD e FMN são as formas fisiologicamente ativas da riboflavina, que são coenzimas 
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para uma grande variedade de flavoproteínas respiratórias. A riboflavina atua como 
cofator redox no metabolismo gerador de energia, sendo essencial para a formação dos 
eritrócitos, para a neoglicogênese e na regulação das enzimas tireoideanas. 

A distribuição da riboflavina nos alimentos é ampla, mas sua concentração é 
baixa. Entre os alimentos fontes de riboflavina, destacam-se o leite e seus derivados, 
as carnes e as vísceras (como fígado e rins), os vegetais folhosos verdes (p.ex., couve, 
brócolis, repolho e agrião), dos ovos e ervilhas. Com exceção do leite e dos ovos, que 
contêm grandes quantidades de riboflavina livre, a maior parte da vitamina presente 
nos alimentos encontra-se sob a forma de FMN e FAD ligada a proteínas. Durante o 
cozimento e o processamento, estima-se perda de cerca de 20 a 50% da concentração 
da riboflavina dos alimentos. Pelo fato de a riboflavina ser sensível à exposição solar, 
existe a legislação de que o leite (que é a principal fonte dessa vitamina na alimenta¬ 
ção em geral) seja armazenado em embalagens opacas. 

No estômago, ocorre liberação da riboflavina dos alimentos, e a absorção ocor¬ 
re principalmente no jejuno. Aparentemente, a absorção dependente do número de 
transportadores no epitélio intestinal ou da variação da atividade desses transporta¬ 
dores, regulados pela disponibilidade corporal da vitamina. Embora pouco absorvida, 
a riboflavina pode ser produzida pela flora bacteriana do intestino grosso. 

Grande parte da riboflavina absorvida é fosforilada na mucosa intestinal, en¬ 
trando na circulação sanguínea como riboflavina fosfato e ligando-se, no plasma, às 
proteínas circulantes. A concentração sanguínea total é de cerca de 0,03 uM, estando 
nas formas de riboflavina livre (50%), FAD (40%) e, em menor concentração, FMN 
(10%). O armazenamento corporal da riboflavina é restrito e ocorre principalmente 
no fígado, no baço e no músculo cardíaco. Em estados de carência, a conservação da 
riboflavina é eficiente e ocorre reutilização tecidual da vitamina. Entretanto, quando 
as necessidades metabólicas são atingidas, ocorre aumento da excreção urinária da 
riboflavina e de seus metabólitos, até que a absorção intestinal seja saturada. 

Niacina 

Niacina (também chamada de vitamina B3 ou vitamina PP) é o termo genérico que en¬ 
globa o ácido nicotínico e a nicotinamida, dois nucleotídeos piridínicos que atuam como 
precursores da coenzima nicotinamida-adenina-dinucleotídeo (NAD, coenzima I) e de 
sua forma fosforilada (NADP, coenzima II). Por participarem do ciclo do ácido cítrico, 
essas coenzimas são essenciais para as reações produtoras de energia celular. Há, no 
mínimo, 200 enzimas dependentes de NAD e NADP, que atuam no metabolismo dos 
carboidratos, dos aminoácidos e dos lipídeos, entre outras ações metabólicas. É digna 
de nota a participação do NAD no reparo do DNA e na transcrição; o NADH, forma 
reduzida de NAD, participa da cadeia respiratória mitocondrial. 
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Por ser componente da função respiratória enzimática, a necessidade de niacina 
está vinculada ao gasto energético. A estimativa da necessidade de niacina leva em 
consideração a síntese dessa substância a partir do triptofano. A niacina pode ser 
sintetizada in vivo a partir do aminoácido essencial triptofano em quantidade cor¬ 
respondente a 60:1 (60 mg de triptofano pode ser convertido em 1 mg de niacina). 
Em média, 1 g de proteína fornece 10 mg de triptofano ou 0,17 mg de equivalente 
de niacina (niacin equivalent -NE). 

A síntese de niacina a partir do triptofano ocorre tanto pela flora intestinal quan¬ 
to nos tecidos. Mesmo em baixa concentração, a absorção do ácido nicotínico e da 
nicotinamida ocorre rapidamente em toda a extensão do intestino delgado. Após 
hidrólise, a absorção ocorre por difusão facilitada. A forma livre de niacina circula no 
plasma, sendo convertida a NAD(H) e NADP(H) no fígado, com a participação da 
vitamina B6. A meia-vida plasmática da niacina é relativamente curta, de aproxima¬ 
damente 1 hora. Os principais metabólitos são N-metilnicotinamida, N-metil-2-pi- 
ridona-5-carboxamida e a N-metil-4-piridona-5-carboxamida, excretadas na urina. 

A nicotinamida e o ácido nicotínico são abundantes na natureza. Há predominân¬ 
cia de ácido nicotínico em produtos de origem vegetal, enquanto a nicotinamida pre¬ 
domina naqueles de origem animal. A niacina é encontrada em carne vermelha, leite 
e derivados, ovos, fígado, peixe, leveduras, cereais integrais e vários vegetais (p.ex., bró- 
colis, tomate, cenoura, aspargo, abacate e batata-doce). A carne vermelha é a principal 
fonte de equivalentes de niacina, por sua abundância da vitamina pré-formada e do 
triptofano. A contribuição dos vegetais e das frutas depende da quantidade ingerida, 
visto que tais alimentos não são ricos em niacina. Embora o leite e os ovos contenham 
pequenas concentrações de niacina pré-formada, seu conteúdo em triptofano fornece 
quantidade suficiente para a síntese in vivo. A niacina dos alimentos é relativamente 
resistente ao processo de cozimento. 20 

Vitamina B6 

A vitamina B6 é encontrada em três formas biológicas: piridoxina, piridoxal e piri- 
doxamina. A forma coenzimática é o piridoxal 5-fosfato (PLP) e a piridoxamina-5- 
-fosfato. Como coenzima, o piridoxal fosfato está envolvido em várias transformações 
metabólicas de aminoácidos. A vitamina B6 está implicada na gliconeogênese, na 
conversão de triptofano em niacina, na síntese de diversos neurotransmissores, como 
histamina, dopamina, norepinefrina e ácido gama-aminobutírico (GABA), e na fun¬ 
ção imune (na síntese de IL-2 e proliferação de linfócitos). As transaminases depen¬ 
dentes de piridoxina são importantes também na ligação do oxigênio à hemoglobina, 
de forma que deficiências graves dessa vitamina resultam em anemia. A vitamina B6 
é uma das três vitaminas necessárias ao metabolismo da homocisteína (juntamente 
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com o ácido fólico e a vitamina B12), ocorrendo elevação dos níveis séricos desse 
aminoácido quando há menor disponibilidade de piridoxina. 

As três formas da vitamina estão amplamente presentes em alimentos de origem 
animal e vegetal e ligadas às proteínas. A piridoxina encontra-se especialmente nas 
plantas e o piridoxal e a piridoxamina são mais encontrados encontrados nos produ¬ 
tos de origem animal. Os principais alimentos ricos em vitamina B6 são: levedura de 
cerveja, fígado e outras vísceras, carne de galinha, cereais integrais, soja e castanhas. 
O leite, os ovos e as frutas são fontes com concentrações relativamente baixas. A piri¬ 
doxina é sensível à oxidação, à radiação ultravioleta, ao aquecimento e ao cozimento. 
O congelamento de vegetais causa redução de até 35% e a moagem de cereais reduz 
em 70 a 90% a biodisponibilidade da vitamina. O cozimento e o processamento de 
alimentos pode causar perda de até 40% no teor da vitamina B6 nos alimentos. 

As três formas de vitamina B6 são rapidamente absorvidas pelo intestino delgado 
(especialmente no jejuno) por difusão passiva. Embora seja sintetizada pelos micro-or¬ 
ganismos da flora intestinal, não há evidência de absorção efetiva por essa fonte. 
O armazenamento da vitamina ocorre no tecido muscular ligado ao glicogênio e a 
concentração sanguínea é de cerca de 6 mcg/dL, ligada à albumina plasmática ou à 
hemoglobina dos eritrócitos. A via urinária é a principal forma de excreção da piri¬ 
doxina. Por ser utilizada no metabolismo dos aminoácidos, a necessidade de vitamina 
B6 do organismo depende do metabolismo proteico. Ocorre aumento da necessidade 
da vitamina B6 consequente a ingestão excessiva de proteínas, exercício e diálise. 

Os hormônios femininos estão implicados na inibição da atividade da piridoxina 
no metabolismo do triptofano, de forma que, durante a gravidez e a administração 
continuada de estrogênios, há aumento das necessidades da vitamina B6. 

Biotina 

A estrutura da biotina é formada por dois anéis, sendo um com grupo ureido e o ou¬ 
tro contendo cadeia lateral formada por átomo de enxofre e ácido valérico na cadeia 
lateral. A biotina age como um cofator essencial para a acetil-CoA, propionil-CoA, 
betametilcrotonil-Coa e enzimas piruvato carboxilase, que são importantes na síntese 
de ácidos graxos, no catabolismo de BCAA e na via gliconeogênica. A biotina tam¬ 
bém tem papel na regulação da expressão gênica. 

A biotina é largamente distribuída em alimentos, embora com baixa concen¬ 
tração. A maior fonte alimentar é o fígado bovino. Carnes, cereais, grãos, frutas e 
vegetais são fontes pobres dessa vitamina. A biodisponibilidade da biotina dos ali¬ 
mentos é desconhecida. A biotina pode ser sintetizada pela flora intestinal, mas não 
há informações sobre sua absorção. Nos alimentos de origem animal ou vegetal e no 
organismo, a maior parte da biotina encontra-se ligada às enzimas, sendo que apenas 
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uma pequena parte é encontrada na forma livre. Quando ocorre proteólise da enzima, 
há liberação da biocitina, composto hidrossolúvel metabolicamente ativo. A clara de 
ovo não cozida contém avidina, uma glicoproteína com alta afinidade pela biotina, 
tornando-a não biodisponível. 

Após hidrólise pelo suco pancreático e secreções da mucosa intestinal, a biocitina 
presente nos alimentos gera biotina livre. A absorção ocorre por difusão passiva lenta 
e por transporte ativo nas porções mais proximais do intestino delgado (duodeno e 
jejuno), bem como no cólon. Quando há redução no pool corporal da vitamina, ocorre 
mecanismo regulatório da absorção. A biotina circula livre no sangue (80%) ou ligada 
a proteínas plasmáticas. Tem sido questionada a existência de um carreador plasmá- 
tico específico para a biotina. A captação tecidual da biotina é relativamente vagarosa, 
e o sistema de transporte é saturável. Quando isso ocorre, a reabsorção é reduzida e 
há excreção renal de biotina. 

Nos tecidos, a biotina é incorporada às enzimas carboxilases. No turnover normal 
das proteínas celulares, ocorre liberação da biocitina ou de oligopeptídeos contendo 
complexo biotina-lisina. No organismo, a biotina pode ser ressintetizada pela ação 
da biotinidase. A biotina livre é excretada na urina. Há pequena excreção biliar, e 
quantidades expressivas de biotina são encontradas nas fezes, consequente à síntese 
por bactérias colônicas. 21 

Ácido pantotênico (vitamina B5) 

O ácido pantotênico é composto pelo ácido pantoico ligado a uma subunidade beta-ala- 
nina, por ligação peptídica. O ácido pantotênico é um componente da coenzima A 
(CoA), assumindo um papel central nas reações de liberação de energia a partir dos 
carboidratos. Quando ligado a um grupo betamercaptoetilamina, o ácido pantotênico 
torna-se panteteína. Por sua vez, a fosfopanteteína liga-se a várias proteínas, particu¬ 
larmente aquelas envolvidas no metabolismo dos ácidos graxos, estando envolvida na 
síntese de compostos como os hormônios esteroides, o colesterol e os fosfolipídeos. 

O ácido pantotênico dos alimentos ocorre principalmente como coenzima A. 
O ácido pantotênico é amplamente distribuído em todos os alimentos, sobretudo 
em carnes de vaca e frango, batata, aveia e outros cereais integrais, tomate, fígado e 
vísceras, fermento, gema de ovo e brócolis. O processo de cocção destrói 15 a 50% do 
ácido pantotênico das carnes e 37 a 78% da vitamina presente nos vegetais. E possível 
que a síntese bacteriana intestinal contribua para o adequado estado nutricional dos 
indivíduos em relação a essa vitamina. 22 

A coenzima A dos alimentos é hidrolisada no lúmen intestinal, liberando o ácido 
pantotênico. A absorção intestinal ocorre por transporte ativo e por difusão simples, 
em uma razão constante por todo o intestino delgado. No sangue, o ácido pantotê- 
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nico absorvido liga-se aos eritrócitos e, nas células, é novamente transformado em 
coenzima A. Após catabolismo da coenzima A, ocorre a formação do pantotenato, 
que é excretado na urina. 

A deficiência primária de ácido pantotênico é muito rara. Portadores de insuficiên¬ 
cia renal submetidos ao tratamento dialítico constituem grupo de risco, assim como os 
indivíduos alcoolistas. Pessoas idosas e mulheres que usam contraceptivos orais podem 
apresentar baixos níveis séricos de ácido pantotênico. O diabete melito induz aumento 
da excreção urinária e síndromes disabsortivas podem cursar com graus variados de 
deficiência. Em condições normais, a concentração plasmática de ácido pantotênico 
está em torno de 1 mcmol/L. Embora com grande margem de variação individual, a 
excreção urinária de ácido pantotênico reflete o padrão de sua ingestão alimentar. 23 

Ácido fólico 

O ácido fólico caracteriza-se por ser um composto hidrossolúvel que inclui o folato e o 
ácido pteroilglutâmico. O tetra-hidrofolato é a principal forma ativa da vitamina. Atua 
como coenzima em diversas reações envolvendo a transferência de carbonos. Por ser 
necessário para a síntese de purinas e timidilato, o folato constitui elemento essencial 
para a síntese de DNA e RNA, sendo elemento fundamental na eritropoese. 21 

O folato está presente em quase todos os alimentos naturais de origem animal e 
vegetal, sendo encontrado principalmente na forma de poliglutamato. Frutas cítricas, 
leveduras, vegetais verdes frescos, fígado e outras vísceras, amendoim, ovo e cereais 
são as principais fontes alimentares. O ácido fólico é sensível ao armazenamento de 
vegetais, à cocção, ao processamento e à exposição à luz. 

O folato é absorvido em toda a extensão do intestino delgado, especialmente no 
terço proximal. A absorção depende da ação de enzimas presentes de superfície. O 
transporte até os tecidos ocorre sob a forma de tetra-hidrofolato. O armazenamento do 
folato é feito sob a forma de poliglutamato, com os estoques corporais variando de 5 a 
10 mg, dos quais aproximadamente a metade se encontra no fígado. A excreção é feita 
na urina e na bile em formas metabolicamente ativas e inativas. Cerca de 200 mcg/dia 
de folato são reabsorvidos pelo intestino e disponibilizados para utilização tecidual. 

MINERAIS 

Os minerais são nutrientes necessários em pequenas quantidades diárias (miligra¬ 
mas ou microgramas) para manutenção da normalidade metabólica e funcionamento 
adequado das células. Geralmente, apresentam-se ligados a outros compostos orgâ¬ 
nicos nos tecidos corporais. Além de componente estrutural, eles exercem funções es¬ 
pecíficas no organismo, incluindo ação hormonal, atuando como cofator enzimático 
ou estabilizador de reações químicas, incluindo a neutralização de radicais livres. A 
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fonte exógena de micronutrientes deve ser uma alimentação balanceada, constituída 
por alimentos variados. Em condições normais, o controle das reservas corporais dos 
micronutrientes é modulado principalmente pela absorção intestinal, mas também 
pela excreção renal ou biliar. 24 

Ferro 

Uma das funções mais conhecidas do ferro decorre de sua presença como elemento 
estrutural do grupo heme na hemoglobina, proteína responsável pelo transporte do 
oxigênio e do gás carbônico no sangue. Além disso, o ferro atua como cofator na trans¬ 
ferência de elétrons em diversas enzimas não heme, incluindo a citocromo-redutase 
e outras enzimas que ajudam na neutralização de radicais de oxigênio, necessárias 
para o funcionamento adequado das células. O ferro tem papel importante em outros 
processos metabólicos, como na síntese de purinas (componentes estruturais do DNA 
e RN A), carnitina, colágeno e neurotransmissores, bem como na conversão do betaca- 
roteno na forma ativa da vitamina A. 

Alimentação balanceada, com alimentos de diversos grupos, contém entre 10 e 
20 mg de ferro (5 a 7 mg de ferro/1.000 kcal). O ferro presente nas carnes vermelhas 
e vísceras de animais é biologicamente mais disponível, por ser ligado à heme. De 
forma geral, os vegetais são ricos em ferro, embora a presença de outros compostos, 
como fibras alimentares, fitatos e oxalatos, tornem o ferro menos absorvível pelo 
intestino humano. Em alimentos cozidos, a absorção do ferro é melhor, porque o 
calor ajuda na quebra de suas ligações com outros compostos orgânicos. Na presença 
de glicose, frutose, alguns aminoácidos e ácido ascórbico, que reduzem o íon férrico 
ao estado ferroso, a absorção do ferro será aumentada. Esse efeito justifica o uso de 
ferro quelado (p. ex., com aminoácidos) e a orientação de ingerir sulfato ferroso com 
sucos de frutas cítricas, ricos em ácido ascórbico, para otimizar a absorção do ferro na 
prevenção e no tratamento da anemia. 

O ferro ligado à molécula da heme é mais bem absorvido que o ferro inorgâni¬ 
co (forma férrica, Fe 3+ ), geralmente ligado a substâncias orgânicas ou inorgânicas dos 
alimentos. A acidez gástrica e as enzimas presentes na borda em escova do intestino 
delgado liberam o ferro desses complexos, reduzindo-o à forma ferrosa (Fe 2+ ), que pode, 
então, ser captada pelo enterócito duodenal. A presença de ácidos biliares bicarbonato— 
-fosfato diminui a absorção do ferro. A absorção de ferro no intestino é rigorosamen¬ 
te controlada pelo organismo - somente uma fração do ferro presente em uma dieta 
normal é absorvida (10 a 15%). O organismo regula a quantidade de ferro corporal por 
meio do teor de apoferritina no enterócito. A partir do momento em que a capacidade 
de ligação da apoferritina atinge determinado nível, o ferro absorvido não é mais oxida¬ 
do, passando através da célula para a circulação portal, ainda no estado ferroso. 
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Na carência de ferro corporal, a síntese de apoferritina diminui e o ferro passa 
livremente pelos enterócitos, entrando no plasma. No estado de repleção, ocorre au¬ 
mento da síntese de apoferritina e ferritina e esse processo se inverte. O ferro que 
permanece no enterócito ligado à apoferritina é perdido nas fezes com as células 
intestinais esfoliadas. 

No sangue, o Fe 2+ é reoxidado para Fe 3+ e carreado pela transferrina plasmática, 
principal proteína com capacidade de ligação do ferro circulante. No organismo hu¬ 
mano, a maior parte do ferro corporal está ligada à hemoglobina no sangue ou à mio- 
globina nos músculos e a outra parte está ligada a enzimas no interior de cada célula 
do organismo. 

O ferro não funcional está armazenado no fígado, no baço, na medula óssea ou na 
circulação sanguínea. No fígado, o ferro é armazenado como ferritina ou hemossiderina. 
A quantidade de ferro armazenada no corpo é variável, geralmente maior nos homens 
(aproximadamente 1.000 mg) do que nas mulheres (400 mg). Por ser hidrossolúvel, 
quanto mais ferritina estiver armazenada, mais elevado será seu nível plasmático. O 
ferro não é excretado na urina normal, sendo em grande parte reaproveitado. 24 

Cálcio 

O organismo humano adulto contém aproximadamente 1.000 a 1.500 g de cálcio, 
sendo que 99% se encontra nos ossos na forma de hidroxiapatita. O aumento da in¬ 
gestão de cálcio resulta em aumento da massa óssea apenas quando não há saturação 
do cálcio do esqueleto. A partir desse nível, a quantidade excedente de cálcio é excre¬ 
tada na urina e não traz benefícios adicionais no aumento da massa óssea. 

A concentração plasmática de cálcio é regulada a 2,5 mmol (9 a 10 mg/dL). 
Quando essa concentração cai, a paratireoide é estimulada para liberar o PTH, que 
aumenta prontamente o clearance de fósforo e a reabsorção tubular de cálcio e ativa 
a reabsorção óssea. Ocorre estímulo da atividade dos osteoclastos e ativação da vi¬ 
tamina D para aumentar a absorção intestinal de cálcio. A ação conjunta do PTH 
e da vitamina D aumenta a reabsorção tubular renal de cálcio e mobiliza cálcio dos 
estoques dos ossos. Esse mecanismo de ação permite a correção de hipocalcemia 
aguda. Em situações de deficiência crônica de cálcio, a compensação ocorre à custa de 
intensa reabsorção óssea. 25 

Os alimentos fontes de cálcio são mostrados na Tabela 3, assim como sua equiva¬ 
lência quanto ao tamanho das porções em relação à concentração de cálcio no leite. 

A absorção do cálcio no trato digestivo é mais eficiente no duodeno e na porção 
proximal do jejuno, onde o pH é mais ácido (~6). No entanto, a absorção é maior 
no íleo, em razão do maior tempo de permanência desse nutriente em contato com 
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a mucosa intestinal. A absorção de cálcio também sofre influência de vários fatores, 
inclusive fisiológicos, como mostra a Tabela 4. 

Substâncias como fibras alimentares, fitato de soja e ácido oxálico podem diminuir 
a absorção intestinal de cálcio. Os suplementos de cálcio também contendo carbonato 
são mais bem absorvidos em pH ácido. Dessa maneira, em pessoas com acloridria, a 
absorção do carbonato de cálcio é pobre, recomendando-se a ingestão do suplemento 
juntamente com a refeição. A eliminação do cálcio ocorre na urina, nas fezes e no suor. 


Tabela 3 Fontes de cálcio em alimentos comumente consumidos pela população 


Alimento 

Tamanho da 
porção (g) 

Conteúdo de 
cálcio/porção 
(mg) 

Absorção 

(%) 

Absorção 
estimada/ 
porção (mg) 

Porções que 
correspondem a 

1 copo de leite 

Leite 

240 

300 

32,1 

96,6 

1 

Feijão 

177 

50 

15,6 

7,8 

12,3 

Brócolis 

71 

35 

61,3 

21,5 

4,5 

Repolho 

85 

79 

52,7 

41,6 

12,3 

Espinafre 

90 

122 

5,1 

6,2 

15,5 

Tofu 

126 

258 

31 

80 

1,2 


Tabela 4 Fatores fisiológicos que alteram a absorção de cálcio dos alimentos 26 


Fatores que aumentam a absorção 

Fatores que diminuem a absorção 

Aumento de vitamina D 

Deficiência de vitamina D 

Aumento da massa mucosa intestinal 

Diminuição da massa mucosa intestinal 

Deficiência de cálcio 

Menopausa 

Deficiência de fósforo 

Velhice 

Gravidez 

Diminuição da acidez do estômago 

Lactação 

Aumento do tempo de trânsito intestinal 

Permeabilidade da mucosa 



A quantidade de sódio na dieta é um fator determinante do cálcio excretado na 
urina. O sódio e o cálcio dividem o mesmo sistema de transporte no túbulo proximal 
renal. O aumento de 500 mg no sódio excretado pelo rim leva à perda de 40 mg de 
cálcio na urina. Como a perda de cálcio na urina é responsável por 50% da variação 
na retenção de cálcio, o sódio da dieta tem grande influência na perda óssea. Em 124 
mulheres no período pós-menopausa, Dawsoh-Hughes et al. 27 evidenciaram correla¬ 
ção negativa entre excreção urinária de sódio e densidade óssea do quadril. 
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Zinco 

O zinco funciona como determinante da forma e disposição espacial de enzimas e 
proteínas, assim como na estabilização de certas proteínas ligadas ao DNA. Estima-se 
que cerca de 3.000 enzimas requerem zinco para sua atividade, entre as quais cente¬ 
nas de nucleoproteínas que estão envolvidas na expressão gênica. Além disso, é um 
fator de crescimento necessário para a síntese proteica, replicação de ácidos nucleicos, 
divisão celular, metabolismo da somatomedina, modulação da prolactina, ação da in¬ 
sulina e hormônios do timo, do tireoide, da suprarrenal e dos testículos. É necessário 
para o funcionamento adequado de linfócitos, a mobilização de neutrófilos e a ação 
de fibroblastos, o que o torna essencial na defesa imunológica e na cicatrização. 

As principais fontes alimentares de zinco são carnes de boi, frango e peixe, ca¬ 
marão, ostras, fígado, grãos integrais, castanhas, cereais, legumes e tubérculos. Frutas, 
hortaliças e outros vegetais geralmente são fontes pobres em zinco. A interação do 
zinco com outros nutrientes da alimentação pode aumentar ou diminuir sua absor¬ 
ção. Por exemplo, o fitato presente em altas concentrações em alimentos ricos em 
cereais, legumes e vegetais folhosos liga-se ao zinco, formando complexos insolúveis, 
o que diminui sua digestibilidade e absorção. Outros inibidores da absorção do zinco 
incluem o cádmio, o cálcio, as fibras alimentares e os polifenóis presentes em plantas, 
como taninos, ligninas e flavonoides. O zinco, o cobre e o cádmio compartilham ca¬ 
racterísticas físico-químicas e competem entre si nos sítios de absorção intestinal. 

Basicamente, a quantidade normal de zinco corporal é mantida constante no 
indivíduo adulto pela eficiência da absorção intestinal e pelas perdas fecais de zinco 
excretado nas secreções digestivas e na descamação do epitélio da mucosa intesti¬ 
nal. O zinco é absorvido ao longo de todo o intestino delgado, particularmente no 
jejuno, por meio de difusão passiva, que predomina quando há altas concentrações 
luminais de zinco ou da mediação de carreadores localizados na borda “em escova” 
do enterócito, atuante para baixas concentrações luminais de zinco. O zinco liga-se a 
uma tioneína citoplasmática (que se torna uma “metalotioneína”), podendo ser usado 
pelo enterócito ou passar para a circulação portal, onde é transportado pela albumina. 
O zinco não absorvido para a circulação é perdido nas fezes, junto aos enterócitos 
descamados na renovação celular da mucosa. A metalotioneína tem a capacidade de 
ligar-se ao zinco e a outros metais e contribui para a regulação do zinco disponível 
no organismo. 

O zinco absorvido no enterócito é transportado ao fígado pela albumina e daí 
para outras vísceras, preferencialmente ligado à albumina, à alfa-2-macroglobulina ou 
mesmo a aminoácidos isolados. A quantidade ligada aos aminoácidos (3%) constitui 
a parte filtrada nos glomérulos e que pode ser perdida na urina. Pâncreas, rins e baço 
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têm alta taxa de turnover de zinco (meia-vida de 12,5 dias), ao contrário do cérebro 
e dos ossos, com taxa de renovação muito menor (meia-vida de 300 dias). O corpo 
humano contém entre 1,5 e 2,5 g de zinco, que é essencialmente um íon intracelular: 
80% no citosol e o restante no núcleo. Maiores concentrações corporais estão presen¬ 
tes na musculatura esquelética (57%), nos ossos (29%), na pele (6%) e no fígado (5%), 
mas secreções e fluidos corporais também contêm zinco. A principal forma de elimi¬ 
nação do zinco corporal é pelas fezes, com perda fecal obrigatória de aproximadamen¬ 
te 1 mg/dia mesmo em casos com déficit corporal de zinco. Em condições normais, 
apenas 400 a 600 mcg de zinco/dia são excretados na urina. Em situações anormais, a 
sudorese excessiva ou as perdas sanguíneas também podem ser importantes. 24 

Selênio 

Do ponto de vista biológico, o selênio é um elemento-traço necessário para a produ¬ 
ção de enzimas fundamentais na neutralização de radicais livres e na proteção contra 
a peroxidação lipídica de membranas celulares e subcelulares. O selênio também está 
envolvido na síntese da enzima que retira iodo da molécula de T 4 , transformando-o 
em uma forma mais ativa, o T 3 ou tri-iodotironina. Além dessas funções vitais, se- 
lenoproteínas presentes em células de mamíferos são importantes na formação do 
esperma, no funcionamento da próstata e na função imunológica normal, particular¬ 
mente na imunidade mediada por células. 

De forma geral, quanto maior o conteúdo de proteína no alimento, maior a quan¬ 
tidade de selênio. O selênio está presente em alimentos como aipo, alho, atum, bró- 
colis, cebola, cereais integrais, cogumelos, farelo de trigo, fígado, frango, frutos do 
mar, gema do ovo, germe de trigo, leite, pepino e repolho. A castanha-do-pará tem 
altos níveis de selênio (16 a 30 mcg/g), em contraste com a maioria dos alimentos, 
que contém entre 0,01 e 1 mcg/g. Frutas e verduras em geral são pobres em selênio, 
mas podem ser boa fonte desse nutriente se o solo for adubado ou previamente rico 
em selênio. O leite humano contém altos níveis de selênio (entre 15 e 20 mcg/L). O 
efeito da cocção parece ser baixo na biodisponibilidade de selênio no alimento. 

A eficiência da absorção intestinal do selênio inorgânico varia entre 50 e 80%. O 
selênio ligado à cisteína ou metionina e é absorvido juntamente a esses aminoácidos. 
O selênio circula ligado a globulinas, lipoproteínas e possivelmente a uma selenopro- 
teína. Após a absorção, acumula-se no fígado e nos rins. Os níveis plasmáticos normais 
variam de uma região geográfica para outra, dependendo da quantidade de selênio 
nos alimentos. A principal via de eliminação do selênio é a renal (50 a 60% do total), 
diminuindo sua excreção quando o aporte alimentar é insuficiente. 24 
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Cobre 

O cobre (Cu, do latim cuprum ) é um micro nutriente essencial cujas funções podem 
ser deduzidas pelas consequências da disfunção das inúmeras enzimas envolvidas. 
Além da formação e resistência óssea e do crescimento e desenvolvimento das crian¬ 
ças, o cobre é essencial para o funcionamento adequado dos mecanismos de defesa 
imunológica, a maturação de leucócitos e hemácias, o transporte de ferro, o metabo¬ 
lismo da glicose e do colesterol, a defesa contra radicais livres, a síntese de melanina, 
a contratilidade miocárdica e o desenvolvimento cerebral. 

Alimentos ricos em cobre incluem fígado, frutos do mar, castanhas, cacau, cereais 
integrais e gelatina. Carnes, frango, peixe, ovos e cereais processados também são 
boas fontes. Frutas frescas e vegetais verdes podem ser boa opção alimentar, mas a 
concentração de cobre depende do tipo de vegetal e de sua concentração no solo onde 
a planta foi cultivada. Leite e derivados são pobres em cobre, que é mais bem absor¬ 
vido em pH ácido. Por outro lado, os fatores que podem influenciar negativamente 
sua biodisponibilidade incluem os níveis alimentares de zinco, molibdênio, ácido as- 
córbico, fibras, fitatos e taninos. 

A homeostase corporal do cobre é controlada pela eficiência da absorção intes¬ 
tinal. Cerca de 20 a 70% do cobre da dieta são absorvidos. O cobre dos alimentos é 
absorvido primeiro no intestino delgado por mecanismo de transporte ativo, poden¬ 
do também ocorrer absorção no estômago e cólon. O cobre é transportado ao fígado 
pela circulação portal, predominantemente ligado à transcupreína, à histidina e aos 
sítios de alta afinidade de albumina. 

Após a entrada no hepatócito, o cobre é incorporado a diversas cuproenzimas (p. 
ex., superóxido dismutase) ou liga-se temporariamente à metalotioneína, que impede 
sua ação como metal iônico livre, gerador de radicais livres. Dessa forma, a metalo¬ 
tioneína exerce papel protetor contra a cito toxicidade. O cobre não armazenado no 
fígado é transportado para os tecidos ligado à ceruloplasmina, albumina, transcupreí¬ 
na e a aminoácidos livres. Em altas concentrações, o cobre pode ser tóxico e fatal para 
diversos organismos, incluindo os seres humanos. O excesso de cobre é excretado pela 
bile e pouca quantidade é reabsorvida após excreção biliar. 24 

lodo 

O único papel conhecido do iodo é como constituinte dos hormônios da tireoide, T3 
(tiroxina) eT4 (tri-iodotironina), que agem na regulação da taxa de metabolismo basal 
da maioria dos organismos multicelulares. O iodo é fornecido pelos alimentos e pela 
água. Quantidades adequadas são encontradas nos crustáceos (camarão, ostras e la¬ 
gosta) e em alimentos que crescem em solo rico em iodo; em geral, os folhosos, espe¬ 
cialmente o espinafre e o agrião, contêm maior concentração de iodo do que as raízes. 
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Os peixes de água salgada contêm 10 a 100 vezes mais iodo que os de água doce. 
Desde 1953, a legislação brasileira prevê a iodação do sal de mesa. O sal marinho 
não é boa fonte de iodo, porque esse micronutriente evapora durante o processo de 
secagem da água do mar. 

Nos alimentos, o iodo está ligado a compostos orgânicos ou na forma reduzida 
(iodeto). Os íons iodeto são rapidamente absorvidos no intestino delgado e distribu¬ 
ídos no sistema circulatório na forma de íons livres (I") ou ligados a proteína (PBI). 
A glândula tireoide tem a capacidade de captar o iodo absorvido, acumulando-o ra¬ 
pidamente no coloide dos folículos tireoidianos, por mecanismo que requer energia. 
No corpo humano, há aproximadamente 15 a 23 mg de iodo, com cerca de 75% 
concentrados na glândula tireoide e o restante nas glândulas salivares, mamárias, gás¬ 
tricas e nos rins. 

Há contínua renovação de iodo na glândula tireoide, devido à constante absorção 
de iodo do sangue e à síntese e secreção dos hormônios tireoidianos. O excesso de 
iodo é excretado pelos rins, mas pequena quantidade é perdida na transpiração e nas 
fezes. Apenas 1% do iodo urinário se apresenta como iodotironinas; o remanescente 
está na forma de iodeto inorgânico. A excreção urinária do iodo protege contra o 
acúmulo de níveis tóxicos. 24 

Cromo 

Biologicamente, o cromo forma compostos com valências +3 (Cr III) e +6 (Cr VI). 
Estudos conduzidos com pacientes recebendo nutrição parenteral permitiram con¬ 
cluir sobre a essencialidade do cromo para os seres humanos. Trata-se de um elemen¬ 
to essencial para a ação hipoglicemiante da insulina e a normalidade do metabolismo 
das gorduras. 

O cromo está presente nos alimentos na forma inorgânica ou em complexos or¬ 
gânicos. Fermentos, carnes, gema de ovo, café, nozes, brócolis, vinho, grãos integrais, 
cerveja e levedo de cerveja constituem a melhor fonte alimentar de cromo. Leite e de¬ 
rivados são pobres em cromo. A quantidade de cromo presente em frutas e verduras 
depende da composição do solo onde o vegetal foi cultivado, mas é geralmente baixa. 
Alimentos processados e refinados contêm pouco cromo. 

A absorção intestinal de cromo é baixa, entre 0,5 e 2% do total ingerido. De 
forma geral, o cromo orgânico é mais bem absorvido que o inorgânico, o mesmo 
ocorrendo com o cromo VI em relação à forma trivalente. Após a absorção, o Cr VI 
é rapidamente reduzido à forma biologicamente ativa, trivalente. O cromo absor¬ 
vido liga-se à transferrina, mas também circula ligado à albumina e, possivelmente, 
às globulinas. A transferrina contendo cromo liga-se ao receptor de transferrina na 
membrana das células-alvo, sendo o complexo transferrina-Cr absorvido por endo- 
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citose. As reservas corporais de cromo variam entre 0,4 e 6 mg, sendo relativamente 
maiores em recém-nascidos do que em adultos ou idosos. As concentrações teciduais 
de cromo são 10 a 100 vezes maiores do que as plasmáticas, mas refletem melhor as 
reservas corporais. A maior parte do cromo absorvido é excretada pelos rins. Em ca¬ 
sos de diurese excessiva, como no diabete descompensado ou na diurese associada ao 
alcoolismo, ocorre aumento da perda renal. 24 

Flúor 

O fluoreto tem a habilidade de incorporar ânions na estrutura cristalina cálcio-fosfa- 
to, resultando na fluorapatita, material com estrutura mais resistente à ação de ácidos 
produzidos pelas bactérias cariogênicas. Outro mecanismo protetor do flúor é sua 
habilidade para inibir o metabolismo de polissacarídeos dos micro-organismos pre¬ 
sentes na cavidade oral, minimizando os processos que levam à formação de ácidos 
e determinam erosão no esmalte dentário. Há evidências de que o fluoreto tenha 
efeito direto no metabolismo do cálcio e fosfato, podendo reduzir os sintomas de 
osteoporose. 

O peixe é uma fonte alimentar primária para o flúor, embora a água seja a mais 
importante fonte natural, dependendo do local. Em países com a maioria da popu¬ 
lação vivendo com suprimentos de água comunitários, a fluoração comunitária é o 
meio mais lógico para otimizar a relação custo-benefício e ter impacto nas medidas 
preventivas da cárie. A concentração ideal de flúor na água potável foi calculada como 
0,75 ppm (parte por milhão), mas aceitam-se níveis de 1 a 2 ppm. Em países com a 
maioria da população rural sem suprimento central de água, a fluoração do sal tem 
sido indicada, por ser mais prática. A fluoração de alimentos só é recomendada nas 
regiões onde as outras medidas preventivas não são possíveis. 

Cerca de 80 a 90% do flúor ingerido é absorvido rapidamente no estômago ou, em 
menor proporção, no intestino. Sua distribuição no corpo é rápida, particularmente 
para tecidos duros, como ossos e dentes. Pequenas quantidades de flúor aparecem em 
outros tecidos do corpo, incluindo tecidos moles, saliva, leite materno e sangue fetal. 
A concentração de flúor na dentina e no esmalte do dente tende a aumentar ao longo 
da vida. O nível de flúor no sangue permanece quase constante, mesmo se houver 
flutuação na ingestão. Aproximadamente metade do flúor absorvido é excretada pelos 
rins. A quantidade de excreção de fluoreto pode ser um indicador da exposição ao 
flúor na comunidade. 24 
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INTRODUÇÃO 

A má nutrição tem efeitos adversos no prognóstico dos pacientes com problemas 
clínicos e cirúrgicos. A perda de massa corporal ocorre em razão da redução da 
ingestão ou de doenças que levam a alterações na necessidade, no metabolismo e 
na absorção dos nutrientes. 1 

Existem duas definições tradicionais para a má nutrição: marasmo e kwashio- 
rkor. O marasmo é considerado o resultado da deficiência de ingestão energética por 
longos períodos, ao passo que o kwashiorkor decorre da baixa ingestão proteica. No 
entanto, existem evidências de que as duas síndromes, que cursam com subnutrição 
proteico-energética, podem ser distinguidas por duas principais diferenças: inges¬ 
tão alimentar e processo inflamatório presente ou não. A alimentação deficiente 
em energia causa depleção da massa corporal de maneiras gradual e crônica, resul¬ 
tando no marasmo clássico. O processo inflamatório decorrente de lesões agudas, 
como sepse, trauma ou doenças crônicas, como câncer, doença cardíaca, pulmo¬ 
nar ou Aids, pode consumir a massa corporal mesmo se a ingestão for adequada, 
levando a um quadro semelhante ao kwashiorkor. Ressalta-se que essas doenças 
frequentemente cursam com anorexia, acarretando uma combinação dos dois tipos 
de subnutrição. 1,2 
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CARACTERÍSTICAS FISIOLÓGICAS DO MARASMO 

O marasmo é um estado no qual praticamente todo o tecido adiposo foi consumido 
por causa da privação de energia. Ocorre redução de 10 a 30% da taxa metabólica de 
repouso como forma de adaptação, reduzindo a velocidade de perda de peso. Ocorre 
também degradação proteica, porém o organismo é capaz de se adaptar de forma a 
reduzir a velocidade de quebra. No caso do jejum, após 10 dias, uma pessoa sem estar 
sob estresse perde de 12 a 18 g/dia de proteína, o equivalente a 56 g de tecido ou 2 a 3 g 
de nitrogênio. Durante o estado de privação energética, o objetivo da degradação 
proteica é fornecer os aminoácidos para a gliconeogênese para a produção de glicose 
endógena no fígado. A principal fonte de energia são os corpos cetônicos provenien¬ 
tes da lipólise, sendo esta uma forma de reduzir a perda proteica. 

CARACTERÍSTICAS FISIOLÓGICAS DO KWASHIORKOR 

O kwashiorkor ou subnutrição proteica ocorre em situações de estresse como trauma 
ou sepse. O estresse fisiológico da doença leva a aumento das necessidades energé¬ 
ticas e proteicas, ao passo que a própria doença causa redução da ingestão. Nesses 
casos, o termo atualmente utilizado é subnutrição associada à lesão ( injury-related 
malnutrition ). Os mecanismos fisiológicos não são completamente elucidados, porém 
o mecanismo de economia de energia do marasmo é bloqueado, provavelmente pelo 
estresse. No início desse processo, o paciente não apresenta sinais de perda de massa 
gordurosa ou muscular. Os sinais encontrados são cabelo fácil de arrancar, edema, 
laceração da pele e dificuldade de cicatrização. Exames laboratoriais revelam redução 
da albumina sérica (< 2,8 g/dL), da transferrina (< 150 mg/dL) ou da capacidade de 
fixação do ferro (< 200 mcg/dL). Ocorre também depressão da imunidade celular, 
com diminuição do número de linfócitos (< 1.500 linfócitos/mcL em adultos). 

O prognóstico desses pacientes é ruim, pois as complicações advindas incluem 
úlceras de pressão, diarreia associada à terapia nutrológica enteral, gastroparesia e 
quadro infeccioso, podendo levar ao óbito. Ocorre rápida proteólise e gliconeogênese 
devido à liberação de citocinas pró-inflamatórias e dos hormônios contrarreguladores 
(interleucinas 1 e 6, fator de necrose tumoral, proteína-C reativa, catecolaminas, glu- 
cagon e cortisol). 3 A degradação proteica pode chegar a 30 a 60 g/dia após cirurgia 
eletiva, 60 a 90 g/dia na infecção e 100 a 130 g/dia na sepse grave. 1,2 

Em relação a vitaminas e minerais, em ambas as formas de subnutrição, podem 
ocorrer deficiências, algumas comuns, como de vitamina C, de ácido fólico e de zin¬ 
co. Recomenda-se a dosagem desses micronutrientes em pacientes hospitalizados, 
principalmente alcoolistas e com má absorção. A reposição de ácido fólico deve ser 
realizada na dose de 1 mg/dia. A deficiência de zinco pode ser tratada com 220 mg 
de sulfato de zinco, 2 a 3 vezes/dia, por via oral. 1 
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A Tabela 1 mostra as características fisiológicas dos dois principais tipos de subnu¬ 
trição. 


Tabela 1 Características fisiopatológicas dos dois principais tipos de subnutrição 


Característica 

Marasmo 

Kwashiorkor 

Glucagon, cortisol, insulina, catecolaminas, 
citocinas 

Diminuídos 

Aumentados 

Taxa metabólica 

Diminuída 

Aumentada 

Proteólise 

Diminuída 

Aumentada 

Gliconeogênese 

Diminuída 

Aumentada 

Formação da ureia 

Diminuída 

Aumentada 


Fonte: Heimburger, 2012. 1 


AVALIAÇÃO NUTROLÓGICA 

A avaliação nutrológica tem o papel de investigar e diagnosticar a deficiência e/ou o 
excesso de nutrientes associados ou não à presença de processo inflamatório agudo 
ou crônico. O processo inflamatório está diretamente relacionado ao desenvolvimen¬ 
to da subnutrição associada à lesão. O diagnóstico nutrológico, portanto, deve ser 
baseado em indicadores de subnutrição e inflamação que incluem história médica e 
cirúrgica, diagnóstico clínico, sinais clínicos e exame físico, antropometria, avaliação 
laboratorial e anamnese alimentar. 1-4 

Anamnese completa e diagnóstico clínico 

A anamnese visa a identificar os mecanismos responsáveis pelo risco de subnutri¬ 
ção, entre eles, ingestão inadequada, alteração da absorção, diminuição da utilização, 
aumento das perdas ou aumento da necessidade dos nutrientes. E fundamental a 
história de evolução de peso corporal, pois a perda de peso pode indicar presença 
de processo inflamatório ou neoplásico. São exemplos de situações nas quais existe 
processo inflamatório agudo grave: sepse, trauma, síndrome da resposta inflamatória 
sistêmica, queimaduras e cirurgias de grande porte. 

Um processo inflamatório crônico geralmente está presente na doença cardiovas¬ 
cular, bem como insuficiência cardíaca, fibrose cística, doença inflamatória intestinal, 
doença celíaca, pancreatite crônica, tumores sólidos, diabete melito, demência, entre 
outras. E importante também ressaltar que as doenças citadas aumentam o risco de 
subnutrição, pois aumentam as necessidades ou diminuem a ingestão ou mesmo a 
assimilação dos nutrientes. A perda de 10% do peso corporal em 6 meses é conside¬ 
rável, já a perda de 30% do peso no mesmo período indica risco de morte. 2 
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É importante também questionar as medicações em uso. Alguns medicamentos 
podem interagir com os nutrientes, diminuindo sua absorção ou comprometendo seu 
metabolismo, ou mesmo diminuindo o apetite. 

Exame físico 

Sinais clínicos indicativos da deficiência de nutrientes devem ser pesquisados, como 
a presença de edema e de alterações em partes do organismo onde o turnover celular 
é mais rápido, como pele, cabelo, boca e língua. A presença de febre, hipotermia e 
taquicardia pode indicar processo inflamatório. 

É importante também procurar sinais que indiquem o consumo de tecido mus¬ 
cular e adiposo. Na presença de edema, contudo, a perda de peso pode não ser evi¬ 
dente. A Tabela 2 descreve alguns sinais indicativos da deficiência de determinados 
nutrientes. 1,5 


Tabela 2 Sinais clínicos sugestivos de deficiência de nutrientes 


Sinal clínico 

Provável déficit 

Cabelo fácil de arrancar 

Proteína 

Linhas verticais nas unhas 

Proteína 

Unha em forma de colher (coiloníquia) 

Ferro 

Aparência de consumo muscular e de tecido 
gorduroso 

Calorias, proteínas ou ambas 

Edema periférico 

Tiamina (insuficiência cardíaca), proteína 
(pressão oncótica baixa) 

Petéquia 

Vitamina C 

Púrpura 

Vitaminas C e K 

Glossite 

Folato, vitamina BI 2, niacina, riboflavina, 
tiamina e ferro 

Queilose, estomatite angular 

Riboflavina, niacina, folato, vitamina BI 2 

Dermatite nas áreas expostas ao sol, diarreia, 
demência 

Niacina (pelagra) 

Neuropatia motora ou sensitiva simétrica, 
nistagmo, ataxia, insuficiência cardíaca, confusão 
mental 

Tiamina (beribéri) 

Perda do paladar, dermatite perinasal e perioral, 
queda de cabelo 

Zinco 

Dor muscular, insuficiência cardíaca 

Selênio 

Neuropatia periférica, alterações no equilíbrio, 
fraqueza, fadiga 

Cobre 

Demência 

Niacina, vitamina BI 2, folato 


Fonte: Heimburger, 2012 1 ; Ziegler, 2009. 5 
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Antropometria 

As medidas mais utilizadas na prática clínica são: peso, estatura, dobra tricipital e 
circunferência muscular do braço (CMB). É fundamental, diante da perda de peso, 
calcular a porcentagem de perda em relação ao tempo, como já citado. O padrão de 
referência para o índice de massa corporal (IMC) é: 

■ IMC < 18,5 kg/m 2 : baixo peso; 

■ IMC entre 18,5 e 24,5 kg/m 2 : peso normal; 

■ IMC entre 25 e 29,9 kg/m 2 : sobrepeso; 

■ IMC > 30 kg/m 2 : obesidade. 6 

A medida das dobras é útil para estimar a porcentagem de gordura corporal, pois 
50% da gordura é armazenada no tecido celular subcutâneo. A dobra do tríceps é mais 
fácil de ser medida e, geralmente, representa o nível de gordura corporal. A CMB pode 
ser usada para estimar a massa muscular esquelética e é calculada pela fórmula: 

CMB - (0,314 X prega tricipital em mm) 

Outros métodos utilizados para a medida da composição corporal são: impe- 
dância bioelétrica, absormetria de dupla emissão, tomografia computadorizada (TC) 
e ressonância nuclear magnética (RNM). Os exames de imagem, TC e RNM têm 
ganhado importância na medida da composição corporal e, atualmente, são conside¬ 
rados os mais precisos para medição da massa muscular. 7 

Avaliação laboratorial 

A avaliação laboratorial deve ser levada em consideração junto aos dados obtidos na 
anamnese, no exame físico e na antropometria, e não isoladamente. E recomendado 
realizar dosagens de albumina ou pré-albumina na suspeita de subnutrição, porém 
os resultados devem ser interpretados com cuidado, pois, na presença de processo 
inflamatório, essas proteínas estarão reduzidas. Nesse caso, a dosagem de proteína-C 
reativa auxilia no diagnóstico. Se a concentração sérica dessa proteína estiver elevada 
e a de albumina ou pré-albumina estiver reduzida, é provável que haja inflamação. 

Estudos recentes sugerem que as citocinas, particularmente a interleucina 6, po¬ 
dem ser indicadores do estado inflamatório. 3,4 Outros testes também podem indicar 
a presença de resposta inflamatória, como a medida do nitrogênio em urina de 24 
horas e a calorimetria indireta. Na presença de inflamação sistêmica aguda, são espe¬ 
rados balanço nitrogenado negativo e elevada taxa metabólica de repouso. 2 
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As dosagens das concentrações séricas de vitaminas e minerais também devem 
ser realizadas. As mais comumente dosadas estão descritas na Tabela 3. 1,8 


Tabela 3 Exames laboratoriais sugeridos para a avaliação do estado nutrológico 


Exame 

Valor de referência 

Hemoglobina (g/dL) 

12a 15,5 

Hematócrito (%) 

35 a 45 

Hemácia (106/mcL) 

3,9 a 5 

Volume corpuscular médio (FL) 

82 a 98 

Glóbulos brancos (10 3 /mm 3 ) 

3.500 a 10.500 

Linfócitos (lOVmrm 3 ) 

900 a 2.900 

Ferro sérico (UG/dL) 

40 a 160 

Ferritina (ng/mL) 

6a 159 

UIBC 

140 a 280 

Glicemia (mg/dL) 

70 a 100 

Albumina (g/dL) 

3,5 a 4,8 

Proteínas totais (g/dL) 

6 a 8 

PC0 2 (mmHg) 

41 a 51 

HC0 3 (mmol/L) 

24 a 29 

PCR (mg/dL) 

Até 0,5 

VHS mm/1 hora 

Até 10 

CT (mg/dL) 

<200 

TG (mg/dL) 

< 150 

HDL (mg/dL) 

>35 

LDL (mg/dL) 

< 130 

Ureia (mg/dL) 

10 a 50 

Creatinina (mg/dL) 

0,7 a 1,5 

Ácido úrico (mg/dL) 

2 a 5 

Na (mmol/L) 

135 a 145 

K (mmol/L) 

3,5 a 5 

P (mg/dL) 

2,5 a 5,6 

Ca total (mg/dL) 

8,4 a 10,5 

Zn (mcg%) 

50 a 120 

Mg (meq/L) 

1,4 a 2,3 

Vitamina A 

0,5 


(continua) 




































Avaliação nutrológica do paciente adulto 41 


Tabela 3 (continuação) Exames laboratoriais sugeridos para a avaliação do estado nutrológico 


Exame 

Valor de referência 

Vitamina C (mg/dL) 

0,3 a 1,7 

Vitamina BI 2 (PG/mL) 

174 a 878 

Cobre (mcg%) 

70 a 140 

Ácido fólico (mg/rriL) 

3a 17 

TGO/AST (U/L) 

Até 32 

TGP/ALT (U/L) 

Até 31 

Bilirrubina total (mg/dL) 

0,2 a 1,2 

Bilirrubina indireta (mg/dL) 

Até 0,9 

Bilirrubina direta (mg/dL) 

Até 0,3 

Amilase (U/L) 

Até 125 

Fosfatase alcalina (U/L) 

65 a 300 

Gama GT (U/L) 

11 a 50 

CPK (U/L) 

24 a 170 

T4 livre (ng/dL) 

0,7 a 1,7 

TSH (melU/mL) 

0,3 a 4 


Fonte: Heimburger, 2012 1 ; Vannucchi et al., 1996. 8 


Anamnese alimentar 

A anamnese alimentar fornece informações a respeito da quantidade e da qualidade 
dos alimentos ingeridos pelo paciente. O método comumente utilizado em pacientes 
hospitalizados é o recordatório de 24 horas incluindo informações a respeito do tipo 
de alimento ingerido e em que quantidade. Pode-se utilizar também o Questionário 
Quantitativo de Frequência do Consumo Alimentar (QQFCA), que constitui um 
método de avaliação retrospectivo cujo objetivo é detalhar a ingestão de alimentos 
em determinado período a partir de uma lista de alimentos. O questionário QQFCA 
possui 75 itens divididos em subitens, relacionando questões sobre os alimentos con¬ 
sumidos e o tamanho das porções diárias. 9 A frequência qualitativa dos alimentos é 
expressa por “nunca”, “mensal”, “semanal” e “diária” e a quantitativa por medidas casei¬ 
ras e pelo número de vezes/dia (porções diárias) que o alimento é consumido. 10 

A informação a respeito da ingestão prévia é de extrema importância, pois per¬ 
mite identificar há quanto tempo o paciente vem apresentando redução ou alteração 
da ingestão alimentar. Devem-se pesquisar também perda de apetite, aversão por 
alimentos, náusea, vômito, alterações do trato digestivo, dificuldade de mastigação, 
azia, queimação, obstipação, diarreia e abuso de bebidas alcoólicas. 8 
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Durante a hospitalização, deve-se monitorar a real aceitação pelo paciente da 
alimentação, em caso de via oral. No caso de alimentação via enteral e/ou parenteral, 
também se deve conferir se a quantidade prescrita foi realmente infundida, pois não 
é incomum haver interrupções na infusão. As interrupções ocorrem geralmente para 
que o paciente seja submetido a exames ou procedimentos que necessitam de jejum. 

Estimativa das necessidades energética e proteica 

A necessidade energética basal, ou gasto energético basal (GEB), pode ser estimada 
a partir das equações de Harris Benedict, que levam em consideração peso (kg), esta¬ 
tura (cm), idade (anos) e sexo. 11,12 

Sexo masculino: GEB = 66,47 + (13,75 X peso) + (5 X estatura) - (6,76 X idade) 

Sexo feminino: GEB = 665,10 + (9,56 X peso) + (1,85 X estatura) - (4,68 X idade) 

O gasto energético total pode ser estimado multiplicando-se o resultado obtido 
na equação por 1,1 a 1,4, o que significa o acréscimo de 10 a 40% acima do GEB. O 
valor de 1,1 pode ser usado quando não há evidências de que o paciente esteja sob 
estresse fisiológico, ao passo que o maior valor (1,4) pode ser utilizado em pacientes 
com estresse evidente, como sepse ou trauma. 

O GEB pode ser medido, ainda, por meio de calorimetria indireta, que consiste 
na medida do oxigênio consumido (V0 2 ) e do gás carbônico produzido (VC0 2 ) por 
meio da coleta do ar expirado. Os valores obtidos V0 2 e VC0 2 são aplicados na fór¬ 
mula de Weir para obtenção do GEB. 13 

A necessidade proteica pode ser estimada a partir da medida da excreção uriná¬ 
ria de ureia, pois a ureia excretada é originária do catabolismo proteico. O balanço 
nitrogenado (BN) pode ser, então, calculado subtraindo-se o nitrogênio excretado da 
quantidade de nitrogênio ingerido, como na equação a seguir. O valor de 4 g é usado 
para estimar as perdas de nitrogênio não medidas, como suor, pele, pelos, unhas e 
fezes. 


BN = nitrogênio ingerido (NI) - nitrogênio excretado (NE) 

NI = proteínas ingeridas + proteínas infundidas/6,25 

Usa-se 6,25 porque a proteína tem 16% de nitrogênio (100:16 = 6,25). 


(NE) = N urinário ureico (24 horas) + 4 
N urinário ureico (NUU) = ureia urinária de 24 horas X 0,47 
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Ou, simpMcadamente, 

NE = [ureia urinária de 24 horas (g) X volume urinário de 24 horas (L)] X 0,47 + 4 g 

O índice creatinina/altura pode ser utilizado para a avaliação da massa corporal 
proteica. Pode ser estimado pela equação: 14 

índice creatinina/altura = excreção urinária de creatinina 24 horas X 100/excreção urinária 

ideal de creatinina 

Excreção urinária ideal de creatinina: 

■ sexo masculino: 23 mg X peso (kg); 

■ sexo feminino: 18 mg X peso (kg). 
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INTRODUÇÃO 

O diagnóstico do estado nutrológico (EN) é feito por meio da interpretação de in¬ 
formações obtidas a partir de avaliações nutrológicas (AN) dietéticas, bioquímicas, 
antropométricas e clínicas, sendo uma etapa fundamental no estudo da saúde da 
criança. Seu objetivo é identificar os distúrbios nutrológicos, possibilitando uma 
intervenção adequada capaz de auxiliar na recuperação e/ou manutenção do estado 
de saúde do paciente. A AN é um instrumento de diagnóstico que mede, de diver¬ 
sas maneiras, as condições nutricionais do organismo, determinadas pelos proces¬ 
sos de ingestão, absorção, utilização e excreção de nutrientes. No entanto, sabe-se 
que não existe um método-padrão isento de críticas; portanto, deve-se utilizar mais 
de um método de avaliação. Ao final, o que se pretende é chegar a um dos dois 
diagnósticos nutrológicos clássicos: eutrofia ou desnutrição. A Tabela 1 sintetiza 
essas informações. 

O termo desnutrição é quase sempre utilizado como sinônimo de subnutrição, 
o que não corresponde à realidade, já que tanto a deficiência quanto o excesso de 
nutrientes configuram quadros de desnutrição, os quais podem ou não se expressar 
por meio de inadequações antropométricas. Assim, uma criança com crescimento 
satisfatório de peso e estatura pode apresentar desnutrição se tiver, por exemplo, 
hipercarotenemia ou anemia por deficiência de ferro. 
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Tabela 1 Esquema ilustrativo das possibilidades de apresentação do EN 


Subnutrição 

Nutrição adequada 

Hipernutrição 

Subnutrição energético-proteica 

Eutrofia 

Obesidade 

Leve, moderada 


Diabete 

Marasmo 

Kwashiorkor 


Aterosclerose 

Anemia ferropriva 


Hipercarotenemia 

Anemia megaloblástica 


Hipervitaminose K 

Raquitismo 


Hipervitaminose D 

Escorbuto 


Hipervitaminose E 

Bócio endêmico 



Cárie dentária 



Beribéri 



Hipovitaminose A 




Os métodos de AN podem ser divididos em A (antropometria), B (bioquímica), 
C (clínica-exame físico), D (dietético) e, muitas vezes, E (estado socioeconômico). 
Entretanto, para fins didáticos, serão apresentados na ordem de uma consulta pe¬ 
diátrica ou nutrológica: anamnese alimentar, exame físico, antropometria e exames 
laboratoriais. 

ANAMNESE ALIMENTAR 

Vários métodos de inquérito alimentar podem ser utilizados para obtenção dos dados 
de ingestão alimentar; não existe um considerado padrão de referência, que garanta 
que a informação obtida reflete exatamente a ingestão real. Os métodos de inquérito 
alimentar podem ser divididos em dois grupos: anamnese qualitativa e quantitativa. 

Anamnese qualitativa 

A anamnese qualitativa procura conhecer o processo de alimentação como um todo, 
envolvendo as questões pessoais ligadas à cultura, à religião, aos tabus, aos vícios e aos 
hábitos, ou seja, à saúde de modo geral. Ela envolve, também, os aspectos da socieda¬ 
de na qual o indivíduo está inserido, como suas políticas alimentares e suas tradições. 
A anamnese não direcionada é a melhor forma de obtenção de dados qualitativos 
da ingestão alimentar e de suas características. Algumas perguntas que devem ser 
respondidas na anamnese são: 

■ Houve aparente perda ou ganho de peso de seu filho recentemente? 

■ Qual é sua opinião a respeito da alimentação de seu filho? E de sua família? 
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■ Quantas refeições a família faz durante o dia? E seu filho? 

■ Quais são os alimentos mais frequentemente utilizados pela família? 

■ Quais são os alimentos que a família não consome? E seu filho? 

■ Seu filho possui vícios alimentares? E as outras pessoas da família? 

■ Seu filho possui alguma alergia alimentar? E as outras pessoas da família? 

■ O que seu filho mais gosta de comer? 

■ Com que frequência seu filho come verduras, legumes e frutas? E a família? 

■ Com que frequência seu filho come carne? E a família? 

■ Com que frequência seu filho toma leite? E a família? 

■ Com que frequência seu filho come ovos? E a família? 

■ A família costuma ingerir líquidos adoçados durante as refeições? E seu filho? 

■ A família costuma substituir alguma refeição por lanches? E seu filho? 

■ Como você prepara o lanche que seu filho leva à escola? 

■ A alimentação no final de semana é diferente? Como é? 

■ A família costuma comer doces diariamente? E seu filho? 

■ Qual é a frequência do consumo de bebidas alcoólicas entre os adultos? 

■ A família costuma comer depois do jantar? E seu filho? 

■ Seu filho costuma acordar no meio da noite para comer? Existe esse hábito na 
família? 

■ Seu filho usa algum tipo de suplemento? 

■ Como é o hábito intestinal de seu filho? Há problemas nessa área na família? 

■ Seu filho apresenta algum problema quanto a mastigação, salivação ou deglutição? 

■ Qual é o ambiente onde as refeições são realizadas? 

■ Seu filho tem alguma doença crônica, especialmente no aparelho digestivo? 

■ Com quem seu filho realiza as principais refeições? 

■ Seu filho já fez alguma cirurgia? 

■ Quem prepara a alimentação em sua casa? 

■ Como é a atividade física de seu filho? E da família em geral? 

Anamnese quantitativa 

A anamnese quantitativa, por sua vez, permite que se realizem os cálculos a respeito 
da ingestão de nutrientes, podendo-se estabelecer a existência de adequação em re¬ 
lação às quantidades e ao balanceamento entre os componentes. Para cada alimento, 
deve-se procurar saber a quantidade efetivamente ingerida e a forma de preparo ou 
tipo de apresentação industrial do produto. Na prática, podem ser utilizadas duas 
formas de abordagem: o recordatório de 24 horas e o registro alimentar. 
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Recordatório de 24 horas 

São obtidas informações detalhadas sobre todos os alimentos ingeridos em um perío¬ 
do de 24 horas, evitando-se dias atípicos. A principal limitação está no fato de que, 
muitas vezes, a mãe pode não se lembrar dos alimentos ingeridos ou dos detalhes a 
respeito das porções. Também pode ocorrer de a criança passar alguma parte do dia 
em casa de parentes ou em instituições (creche, escola, etc.), o que dificulta o conhe¬ 
cimento da forma de preparo dos alimentos. Deve-se sempre dirigir o recordatório 
com o intuito de auxiliar a mãe nas informações. 

Registro alimentar 

Trata-se de uma variação do recordatório, mas, em vez de o cuidador se lembrar dos 
alimentos ingeridos, pede-se a ele que os anote. Esse registro pode ser de um, dois ou 
mais dias, porém, habitualmente, utiliza-se o registro de três dias, sendo um deles no 
final de semana. Após a obtenção dos dados, elabora-se um quadro, como mostrado 
na Tabela 2. 

Os dados da Tabela 2 são obtidos por meio de tabelas de composição dos alimen¬ 
tos. A interpretação deve ser feita com base em algum tipo de “recomendação”, por 
exemplo, as Recommended Dietary Allowances (RDA - ou valores dietéticos reco¬ 
mendados), que definem as quantidades de nutrientes a serem ingeridas para aquela 
idade e o correto balanceamento entre eles. Deve-se ter o cuidado de diferenciar “re¬ 
comendação” de “necessidade”, pois o primeiro termo refere-se a um valor que, para 
determinado nutriente, é suficiente para permitir um adequado EN à maior parte da 
população; entretanto, esse valor pode ser diferente da real necessidade de um indi¬ 
víduo. Atualmente, existe no mercado uma grande variedade de softwares que podem 
ser utilizados para essa finalidade, facilitando consideravelmente o processo. 


Tabela 2 Resumo da avaliação quantitativa 


Refeição 

Calorias 

Proteínas (g) 

Carboidratos (g) 

Gorduras (g) 

Café da manhã 





Intervalo da manhã 





Almoço 





Intervalo da tarde 





Jantar 





Intervalo da noite 





Total 
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Questionário de frequência alimentar 

Os questionários de frequência de consumo alimentar permitem a obtenção de esti¬ 
mativas da ingestão usual. Consistem tipicamente de listas ou grupos de alimentos, 
para os quais o entrevistado anota, em unidades de tempo, a frequência com que são 
consumidos. Podem-se criar questionários de frequência alimentar com o objetivo 
de identificar um ou alguns nutrientes. Nesse caso, a lista de alimentos pode incluir 
apenas as principais fontes do nutriente estudado. 

EXAME FÍSICO 

O exame físico geral permite que se detectem sinais genéricos de carências nutricio¬ 
nais. A Tabela 3 mostra as principais alterações e os nutrientes envolvidos. 

Em relação ao exame físico, deve-se considerar que os dados obtidos se revestem 
de grande importância quando associados aos demais componentes da avaliação, uma 
vez que raramente é possível firmar-se um diagnóstico nutricional apenas examinan¬ 
do a criança. 

ANTROPOMETRIA 

A antropometria é um método de AN que possui inúmeras vantagens. E um método 
não invasivo, que utiliza equipamentos de baixo custo e necessita de pequeno espaço 
físico, sendo, portanto, de fácil e rápida coleta de dados. Além disso, é aplicável du¬ 
rante todo o ciclo de vida do paciente. Entretanto, tem como desvantagens o fato de, 
isoladamente, não identificar as deficiências específicas de micro nutrientes, necessi¬ 
tando de exames complementares. 

Peso 

O peso é a soma da massa adiposa e da massa corporal magra do paciente. Essa medi¬ 
da é sensível a mudanças agudas e modifica-se de maneira mais rápida que a estatura, 
refletindo melhor a alteração do EN. 

A balança utilizada para a aferição deve passar previamente por regulagem e 
aplicação de tara (idealmente, antes de cada medida). Até os 2 anos de idade, utiliza— 
-se a balança pediátrica, na qual, a criança é deitada completamente sem roupa para 
a aferição do peso. Após os 2 anos, utiliza-se a balança de plataforma. Nela, a criança 
utiliza um avental apropriado para a idade (que deve ter seu peso descontado) e fica 
com os pés descalços. 
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Tabela 3 Alterações no exame físico e nutrientes envolvidos 


Órgão 

Sinal 

Nutriente/quadro sindrômico 
envolvido 

Aspecto geral 

Emagrecido, obeso, edemaciado 

Obesidade, marasmo, kwashiorkor 

Pele da face e do 

pescoço 

Seborreia nasolabial 

Riboflavina, niacina 

Mucosas 

Pálidas 

Anemia 

Pele em geral 

Petéquia, púrpura 

Ácido ascórbico 


Dermatite escrotal e vulvar 

Riboflavina 


Dermatite simétrica das áreas 
expostas, áreas de atrito espessas 

Niacina 


Hiperqueratose folicular 

Vitamina A 


Dermatite de "pavimentação louca" 

Vitamina A, proteína 


Edema postural 

Proteína, tiamina 


Acantose nigricans 

Hiperinsulinismo 


Estrias, acne 

SOMP 

Tecido subcutâneo 

Diminuído 

Proteico-calórica 

Pelos 

Alteração de cor e textura, 
destaca-se com facilidade 

Proteico-calórica 


Hirsutismo 

SOMP 

Olhos 

Xeroftalmia, queratomalácia 

Vitamina A 


Manchas de Bitot 

Vitamina A 


Congestão em torno da córnea 

Riboflavina 


Palidez das conjuntivas 

Anemia 

Lábios 

Quelite angular ou escara 

Niacina, riboflavina 


Queilose 

Niacina, riboflavina 

Gengivas e dentes 

Gengivite peridentária aguda, 
cáries dentárias 

Ácido ascórbico 

Língua 

Lisa, pálida, atrófica 

Anemia 


Vermelha, dolorida, descoberta, 
edema 

Niacina, riboflavina 

Glândulas 

Bócio 

lodo 


Aumento da parótida 

Proteína 


(continua) 
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Tabela 3 (continuação) Alterações no exame físico e nutrientes envolvidos 


Órgão 

Sinal 

Nutriente/quadro sindrômico 
envolvido 

Esqueleto 

Rosário costocondral 

Vitaminas C e D 


Bossa craniana, craniotabes 

Vitamina D 


Alargamento epifisário, 
especialmente dos punhos 

Vitamina D 

Neurológico 

Perda da sensação vibratória e dos 
reflexos profundos 

Tiamina 


Dor nas panturrilhas 

Magnésio 

Extremidades 

Dor ao movimento, posição de rã 

Vitamina C 


SOMP: síndrome dos ovários micropolicísticos. 


Estatura 

O comprimento/altura medidos no indivíduo deitado ou em pé, respectivamente, é a 
distância do ponto vértex à região plantar. O aumento da estatura é um bom parâmetro 
para a avaliação do crescimento da criança, por ser cumulativo, progressivo e não sofrer 
regressões. Para crianças de até 2 anos, utiliza-se régua antropométrica ou antropôme- 
tro horizontal. A aferição deve ser feita com a criança de costas, em uma superfície lisa, 
com as pernas esticadas, os joelhos estendidos e uma pessoa segurando sua cabeça na 
posição vertical. A haste fixa deve tocar o topo do crânio e o cursor móvel desloca-se 
até a base do pé. 

Para crianças maiores e adolescentes, a altura deve ser verificada com antropôme- 
tro de balança ou com antropômetro ou fita métrica fixos a uma parede plana. O pa¬ 
ciente deve estar descalço e sem adornos no alto da cabeça. No momento da aferição, 
deve permanecer de pé sobre a plataforma da balança com os calcanhares juntos para 
trás e o corpo o mais reto possível. Os calcanhares, a panturrilha, as nádegas, as costas 
e a cabeça devem tocar a parede de superfície vertical do dispositivo de medida. 

Classificação (ponto de corte) 

Para que seja possível a utilização das medidas antropométricas na formulação do 
EN, é fundamental que se utilize um ponto de corte. Por exemplo, uma criança de 
1 ano de idade do sexo masculino pesando 8 kg apresenta-se com baixo peso? Para 
que essa resposta possa ser dada, é necessário que se tenha estabelecido um valor de 
peso específico para essa idade e sexo, o qual indique uma divisão entre o esperado 
ou desejável e o obtido. Se o considerado aceitável, por exemplo, for essa criança pe¬ 
sar até 10% a menos que a média para sua idade e sexo, considerando-se essa média 
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igual a 10,2 kg, tem-se o peso de 9,18 kg como o limite inferior da normalidade - e 
toda criança com peso inferior a este seria considerada portadora de baixo peso. Esse 
número (9,18 kg) é o ponto de corte. 

Como se pode ver por esse exemplo, infinitas combinações de idade, sexo e me¬ 
didas antropométricas podem ser consideradas para a obtenção dos pontos de corte. 
Desse modo, alguns critérios têm sido utilizados para sua definição, sempre com base 
na mesma ideia de que deve haver uma medida média associada a uma variação acei¬ 
tável em torno dela. Os indivíduos que se desviarem dessa variação terão uma pro¬ 
babilidade maior de apresentar inadequação antropométrica e, portanto, algum tipo 
de desnutrição. Basicamente, existem três maneiras de se estabelecer os pontos de 
corte: desvios percentuais em relação à média, percentis e desvios-padrão. A Tabela 4 
mostra a correlação aproximada entre os pontos de corte mais utilizados. 

O desvio percentual foi o método utilizado no exemplo apresentado, ou seja, 
calcula-se a média, estabelece-se uma variação aceitável em torno dela e definem-se 
graus percentuais de distanciamento, para mais ou para menos, que resultam no diag¬ 
nóstico de eutrofia ou desnutrição em diferentes estágios de gravidade. 

O percentil é uma grandeza não aritmética de origem posicionai, ou seja, um 
determinado valor de percentil determina que certa porcentagem de indivíduos da 
mesma idade e sexo apresentem a medida abaixo desse valor. Por exemplo, o percen¬ 
til 10 de peso para a idade de 1 ano e para o sexo masculino é de aproximadamente 
8,8 kg, ou seja, 10% das crianças dessa idade e sexo pesam 8,8 kg ou menos. Dessa 
forma, a ideia de normalidade baseia-se na premissa de que, quanto menos indiví¬ 
duos em uma população apresentarem determinada medida, maior será a chance de 
ela ser considerada inadequada, lembrando-se de que o mesmo raciocínio vale para 
os percentis mais altos. 


Tabela 4 Correlação aproximada entre os pontos de corte mais utilizados 


Escore-z 

Percentil 

Desvio percentual 
(P/l) 

Desvio percentual 
(P/E) 

Desvio percentual 
(E/l) 

0 

50 

100% 

100% 

100% 

-1 

15,8 

90% 

90% 

95% 

-2 

2,28 

75% 

80% 

90% 

-3 

0,13 

60% 

70% 

85% 


P/l: índice peso/idade; P/E: índice peso/estatura; E/l: índice estatura/idade. 


O desvio-padrão é utilizado sob a forma de escores-z, de maneira semelhante ao 
desvio percentual em relação à média. Assim, consideram-se adequadas as medidas 
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que se desviarem da média até certo número de desvios-padrão; valores acima ou 
abaixo são considerados provavelmente indicativos de anormalidade. O escore-z é 
justamente o número de desvios-padrão e é atribuído ao indivíduo. Por exemplo, 
uma criança de um 1 ano de idade do sexo masculino com peso de 8 kg apresenta 
escore-z de -2,12, ou seja, está distanciada para menos (sinal do escore-z negativo) 
2,12 desvios-padrão em relação à média para essa idade e sexo. 

Atualmente, sobretudo para estudos populacionais, a Organização Mundial da 
Saúde (OMS) recomenda que sejam utilizados os escores-z. Entretanto, na clínica 
diária, seu uso demandaria a manipulação de tabelas longas, ainda de difícil obtenção, 
ou o uso de programas de computador. 

Para interpretação dos dados obtidos, utilizam-se as informações anteriores e os 
dados baseados nas curvas de crescimentos da OMS. A curva para crianças de 0 a 5 
anos de ambos os sexos e os índices peso/idade (P/I), peso/estatura (P/E) e estatura/ 
idade (E/I), recomendados pela OMS, podem ser calculados pelo programa Anthro, 
disponível no site http://www.who.int/childgrowth/software/en/. As curvas para pa¬ 
cientes de 5 anos e 1 mês a 19 anos, que utilizam os critérios da OMS de E/I e índice 
de massa corporal (IMC), também podem ser calculadas no programa Anthro Plus e 
estão disponíveis no site http://www.who.int/growthref/tools/en/. 

Essas classificações são aferidas em percentil e escore-z por meio das curvas da 
OMS, pelo programa ou por percentual de adequação. As classificações dos indica¬ 
dores do estado nutrológico para idades de 0 a menos de 5 anos, de 5 a 10 anos e de 
10 a 19 podem ser vistas nas Tabelas 5, 6 e 7. 

Dobra cutânea tricipital 

A espessura da dobra cutânea tricipital (DCT) reflete a espessura da pele e do tecido 
adiposo subcutâneo. A aferição da DCT é um método relativamente simples, de bai¬ 
xo custo e não invasivo, útil para estimar a gordura corporal total. A DCT é a mais 
utilizada na prática clínica para o monitoramento do EN. 

A técnica de aferição da DCT consiste em manter o paciente em pé ou sentado, 
escolher o membro não dominante e mantê-lo estendido livremente ao longo do cor¬ 
po com a palma da mão para a frente. Deve-se medir e marcar o ponto médio entre 
acrômio e olécrano pela parte posterior do braço não dominante e pinçar uma dobra 
proximalmente ao ponto marcado, na linha média posterior do tríceps. Destaca-se a 
dobra de modo a assegurar que o tecido muscular não tenha sido pinçado, garantin¬ 
do, assim, somente a medição da pele e do tecido adiposo. A dobra deve ser mantida 
pressionada durante a aferição, a qual deve ser feita 3 vezes. O resultado final deve ser 
a média das três aferições. 
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Tabela 5 Indicadores do estado nutrológico para crianças de 0 a menos de 5 anos de idade 



Valores críticos 

Diagnóstico nutricional 

Estatura para idade 

< Percentil 0,1 

< Escore-z -3 

Muito baixa estatura 

Peso para idade 

> Percentil 0,1 e < 
percentil 3 

> Escore-z -3 e < 

escore-z -2 

Baixa estatura 

> Percentil 3 

> Escore-z -2 

Estatura adequada 

< Percentil 0,1 

< Escore-z -3 

Muito baixo peso 

IMC para idade 

> Percentil 0,1 e < 
percentil 3 

> Escore-z -3 e < 

escore-z -2 

Baixo peso 

> Percentil 3 e < 
percentil 97 

> Escore-z -2 e < 

escore-z +2 

Peso adequado 

> Percentil 97 

> Escore-z +2 

Peso elevado* 

< Percentil 0,1 

< Escore-z -3 

Magreza acentuada 


> Percentil 0,1 e < 
percentil 3 

> Escore-z -3 e < 

escore-z -2 

Magreza 

> Percentil 3 e < 
percentil 85 

> Escore-z -2 e < 

escore-z +1 

Eutrofia 

> Percentil 85 e < 
percentil 97 

> Escore-z +1 e < 

escore-z +2 

Risco de sobrepeso 

> Percentil 97 e < 
percentil 99,9 

> Escore-z +2 e < 

escore-z +3 

Sobrepeso 

> Percentil 99,9 

> Escore-z +3 

Obesidade 

* Este não é o índice antropométrico mais recomendado para a avaliação do excesso de peso entre crianças. Deve-se 
avaliar essa situação pela interpretação dos índices de peso para estatura ou IMC para idade. 

Tabela 6 Indicadores do estado nutrológico para crianças de 5 a 10 anos de idade 


Valores críticos 

Diagnóstico nutricional 

Estatura para idade 

< Percentil 0,1 

< Escore-z -3 

Muito baixa estatura 


> Percentil 0,1 e < 
percentil 3 

> Escore-z -3 e < 

escore-z -2 

Baixa estatura 


> Percentil 3 

> Escore-z -2 

Estatura adequada 

Peso para idade 

< Percentil 0,1 

< Escore-z -3 

Muito baixo peso 


> Percentil 0,1 e < 
percentil 3 

> Escore-z -3 e < 

escore-z -2 

Baixo peso 


> Percentil 3 e < 
percentil 97 

> Escore-z -2 e < 

escore-z +2 

Peso adequado 


> Percentil 97 

> Escore-z +2 

Peso elevado* 


(continua) 
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Tabela 6 (continuação) Indicadores do estado nutrológico para crianças de 5 a 10 anos de 
idade 



Valores críticos 

Diagnóstico nutricional 

IMC para idade 

< Percentil 0,1 

< Escore-z -3 

Magreza acentuada 


> Percentil 0,1 e < 
percentil 3 

> Escore-z -3 e < 

escore-z -2 

Magreza 


> Percentil 3 e < 
percentil 85 

> Escore-z -2 e < 

escore-z +1 

Eutrofia 


> Percentil 85 e < 
percentil 97 

> Escore-z +1 e < 

escore-z +2 

Sobrepeso 


> Percentil 97 e < 
percentil 99,9 

> Escore-z +2 e < 

escore-z +3 

Obesidade 


> Percentil 99,9 

> Escore-z +3 

Obesidade grave 

* Este não é o índice antropométrico mais recomendado para a avaliação do excesso de peso entre crianças. Deve-se 
avaliar essa situação pela interpretação dos índices do IMC para idade. 


Tabela 7 Indicadores do estado nutrológico para adolescentes de 10 a 19 anos de idade 


Valores críticos 

Diagnóstico nutricional 

Estatura para idade 

< Percentil 0,1 

< Escore-z -3 

Muito baixa estatura 


> Percentil 0,1 e < 
percentil 3 

> Escore-z -3 e < 

escore-Z -2 

Baixa estatura 


> Percentil 3 

> Escore-z -2 

Estatura adequada 

IMC para idade 

< Percentil 0,1 

< Escore-z -3 

Magreza acentuada 


> Percentil 0,1 e < 
percentil 3 

> Escore-z -3 e < 

escore-z -2 

Magreza 


> Percentil 3 e < 
percentil 85 

> Escore-z -2 e < 

escore-z +1 

Eutrofia 


> Percentil 85 e < 
percentil 97 

> Escore-z +1 e < 

escore-z +2 

Sobrepeso 


> Percentil 97 e < 
percentil 99,9 

> Escore-z +2 e < 

escore-z +3 

Obesidade 


> Percentil 99,9 

> Escore-z +3 

Obesidade grave 


Os valores padrões de referência em pediatria são classificados de acordo com a 
tabela adaptada de Frisancho, distribuídos em percentis (Tabela 8). A compressibili- 
dade da pele e do tecido adiposo varia com o estado de hidratação, com a idade e en¬ 
tre indivíduos. Em geral, indivíduos jovens têm dobras cutâneas mais compressíveis, 
decorrente de maior hidratação do tecido. A hidratação extrema, como no edema, 
assim como a obesidade, afetam a compressibilidade. 
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Tabela 8 Percentis para as medidas da DCT (em mm) 


Idade Masculino Feminino 


(anos) 

P5 

P15 

P50 

P85 

P95 

P5 

PI 5 

P50 

P85 

P95 

1 

6,5 

7,5 

10 

13 

16 

6 

7,5 

10,5 

12,5 

16,5 

2 

6 

7 

10 

13 

15,5 

6 

7,5 

10,5 

13,5 

16 

3 

6,5 

7,5 

9,5 

12,5 

15 

6 

7 

10 

13,5 

16,5 

4 

6 

7 

9 

12 

15 

6 

7,5 

10 

12,5 

15,5 

5 

5,5 

6,5 

8 

11,5 

15 

6 

7,5 

10,5 

13 

16 

6 

5 

6 

8 

12 

14,5 

6 

7,5 

10 

14 

18,5 

7 

5 

6 

8,5 

12 

17,5 

6 

7,5 

10,5 

14,5 

20 

8 

5,5 

6 

9 

16,5 

17,5 

6 

7 

11 

15 

21 

9 

5 

6 

9 

16 

22 

7 

8,5 

13 

16 

27 

10 

5 

6,5 

11 

20 

23 

7 

8 

13,5 

20 

24,5 

11 

4,5 

6 

10,5 

22 

26 

8 

9 

14 

21 

29,5 

12 

5 

6 

11 

18 

30 

7,5 

9 

13,5 

21,5 

27 

13 

5 

6 

9 

16,5 

26,5 

6 

9 

15 

21,5 

30 

14 

4 

5,5 

9 

15 

22,5 

8 

10,5 

17 

22 

32 

15 

5 

6 

7,5 

14,5 

23 

8,5 

10 

16,5 

25 

32,1 

16 

4,5 

5,5 

8 

18,5 

22 

11 

12 

18 

24,5 

33,1 

17 

4 

5 

7 

12,5 

25,5 

9,5 

11,5 

20 

27 

34,5 

18 

4 

6 

9,5 

17,5 

18 

11 

12,5 

18 

26,5 

35 

19 

5 

6,5 

9 

16 

22,5 

10,5 

13 

19 

27 

33,5 


Fonte: NCHS, 1976-1980. 1 


Circunferência muscular do braço 

A circunferência muscular do braço (CMB) é obtida a partir da seguinte relação 
matemática entre a DCT e a circunferência braquial (CB): 

CMB (cm) = CB - [0,314 X DCT (mm)] 

O valor obtido oferece uma medida indireta da massa muscular esquelética, 
sendo um bom indicador da aferição da massa magra. Entretanto, a experiência do 
profissional que executa as aferições da DCT e da DB pode interferir no resultado, 
ocasionando variações que não refletem mudanças do EN. A Tabela 9 apresenta os 
valores de referência. 

EXAMES BIOQUÍMICOS 

Os exames bioquímicos fornecem dados objetivos para a avaliação do EN e podem ser 
utilizados para complementar os outros métodos de AN. O exame laboratorial mede o 
nível de um nutriente ou seu metabólito na circulação sanguínea. Alguns exames labo¬ 
ratoriais, assim como seus valores de referência, estão nas Tabelas 10,11 e 12. 
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Tabela 9 Percentis de CMB (em cm) 


Idade (anos) Masculino Feminino 



P5 

P50 

P95 

P5 

P50 

P95 

1 a 1,9 

11 

12,7 

14,7 

10,5 

12,4 

14,3 

2 a 2,9 

11J 

13 

15 

11,1 

12,6 

14,7 

3 a 3,9 

11,7 

13,7 

15,3 

11,3 

13,2 

15,2 

4 a 4,9 

12,3 

14,1 

15,9 

11,5 

13,6 

15,7 

5 a 5,9 

12,8 

14,7 

16,9 

12,5 

14,2 

16,5 

6 a 6,9 

13,1 

15,1 

17,7 

13 

14,5 

17,1 

7 a 7,9 

13,7 

16 

18 

12,9 

15,1 

17,6 

8 a 8,9 

14 

16,2 

18,7 

13,8 

16 

19,4 

9 a 9,9 

15,1 

17 

20,2 

14,7 

16,7 

19,8 

10a 10,9 

15,6 

18 

22,1 

14,8 

17 

19,7 

11 a 11,9 

15,9 

18,3 

23 

15 

18,1 

22,3 

12a 12,9 

16,7 

19,5 

24,1 

16,2 

19,1 

22 

13 a 13,9 

17,2 

21,1 

24,5 

16,9 

19,8 

24 

14 a 14,9 

18,9 

22,3 

26,4 

17,4 

20,1 

24,7 

15 a 15,9 

19,9 

23,7 

27,2 

17,5 

20,2 

24,4 

16a 16,9 

21,3 

24,9 

29,6 

17 

20,2 

24,9 

17a 17,9 

22,4 

25,8 

31,2 

17,5 

20,5 

25,7 

18a 18,9 

22,6 

26,4 

32,4 

17,4 

20,2 

24,5 

19 a 24,9 

23,8 

27,3 

32,1 

18,5 

20,7 

24,9 


Fonte: Frisancho, 1990. 2 


Tabela 10 Proteínas séricas que podem ser utilizadas na avaliação nutricional 


Exame 

Meia-vida 

Valores normais 

Considerações 

Albumina 

18 a 20 dias 

Pré-termo: 2,5 a 4,5 g/dL 
Termo: 2,5 a 5 g/dL 

1 a 3 meses: 3 a 4,2 g/dL 

3 a 12 meses: 2,7 a 5 g/dL 
> 1 ano: 3,2 a 5 g/dL 

i Resposta na fase aguda (infecção, 
inflamação, trauma) 
i Disfunção hepática, renal, 
enteropatia perdedora de proteína 
alterada pela hidratação 

Pré-albumina 

2 a 3 dias 

20 a 50 mg/dL 

i Disfunção hepática, fibrose 
cística, hipertireoidismo, infecção e 
trauma 

Transferrina 

8 a 9 dias 

180 a 260 mg/dL 

i Inflamação, disfunção hepática 

T Deficiência de ferro alterada pela 
hidratação 

Proteína 
transportadora 
de retinol 

12 horas 

30 a 40 mcg/mL 

T Doença renal 

i Disfunção hepática, deficiência 
de zinco e vitamina A, infecção 
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Tabela 11 Testes laboratoriais que podem ser utilizados para AN 


Exame 

Valores normais 

Considerações 

Retinol plasmático 

> 1,05 mcmol/F 

i Disfunção hepática e deficiência 
de zinco 

Zinco plasmático 

> 70 mg/dF 

ihlipoalbuminemia 

Vitamina E sérica 

< 11 anos: 7 a 35 mcmol/F 
> 11 anos: 14 a 42 mg/dF 

Influenciada pelo perfil lipídico 
(realizar ajuste de vitamina E: 
colesterol + triglicérides) 

Vitamina D (25-OH 

Verão: 15 a 80 mg/dF 

i Utilização de medicamentos 

plasmático) 

Inverno: 14 a 42 mg/dF 

anticonvulsivantes 

Vitamina C plasmática 

22,7 a 85,2 mcmol/l 

Sistema imunológico 

Vitamina BI 2 

147 a 616 pmol/L 

i Utilização de fenitoína, inibidores 
de bomba de prótons, neomicina e 
na deficiência de folato 

Vitamina B6 (piridoxina do 
plasma) 

14,6 a 72,8 nmol/F 

i Utilização de isoniazida 

Folato sérico 

Neonatos: 11 a 147 nmol/F 
Factentes: 34 a 125 nmol/F 

2 a 16 anos: 11 a 48 nmol/F 
> 16 anos: 7 a 45 nmol/F 

Metotrexato, fenitoína e sulfassalazina 
antagonizam a utilização do folato 

Cálcio total 

8 a 10,5 mg/dF 

Não reflete de forma direta os 
estoques corporais e está i na 
hipoalbuminemia 

Cálcio ionizável 

1,2 a 1,37 mmol/F 

Paratormônio 

Fósforo 

4 a 7 mg/dF 

Sofre queda importante na 
síndrome de realimentação, que 
pode acontecer em crianças com 
desnutrição no início de terapia 
nutricional 

Magnésio sérico 

1,8 a 2,5 mg/dF 

i Na presença de hipoalbuminemia 

Fosfatase alcalina 

250 a 950 U/F 

Marcador do metabolismo de cálcio 
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Tabela 12 Valores habitualmente utilizados para abordagem de anemia e deficiência de ferro 


Exame laboratorial 

Valores 

Descrição 

Hemoglobina (mg/dP) 

<11 

Indicativo de anemia 

Hematócrito (%) 

<33 

Indicativo de anemia 

Volume corpuscular médio (fP) 

<75 

Indicativo de anemia microcítica 

índice de saturação de transferrina (%) 

< 12 

Depleção de ferro funcional 

Capacidade de ligação do ferro total (mcg/dP) 

<200 

Indicativo da presença de doença 
infecciosa e/ou inflamatória 

Ferritina (ng/mP) 

< 12 

Depleção dos estoques de ferro 

Receptor de transferrina (nmol/F) 

>28 

Depleção de ferro funcional 
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INTRODUÇÃO 

A nutrologia, segundo o dicionário Aurélio, é o ramo da medicina que se ocupa da 
nutrição em todos os seus aspectos - normais, patológicos e terapêuticos. O termo 
hebiatria, segundo a mitologia grega, deriva de hebe (deusa da juventude, filha de 
Zeus e Hera, principais deuses do Olimpo) + iatros (tratamento). A medicina do 
adolescente abrange a adolescência propriamente dita e o período da juventude, 
termo sugerido pela primeira vez em 1961, por Ornellas. 1 

A alimentação dos adolescentes e jovens, nos dias atuais, está longe de ser 
adequada, principalmente se forem considerados o número de refeições/dia, a 
quantidade calórica das refeições, a qualidade dos alimentos ingeridos e a série 
de alimentos novos que têm sido incorporados às dietas dos jovens. Imperam as 
chamadas fast-foods , com excesso de frituras e sanduíches, levando as taxas sanguí¬ 
neas altas de colesterol total, parcial e triglicérides, achados frequentes nos exames 
complementares de adolescentes nos ambulatórios e consultórios médicos. 

Os adolescentes estão à mercê de vários tipos de dietas, como influências de 
dietas alternativas, com restrição calórica, dietas com deficiência de minerais es¬ 
senciais ao desenvolvimento, dietas com o consumo de apenas determinados ali¬ 
mentos (ortorexia), dietas com o uso de alimentos crus (crudivorismo) e de diver¬ 
sas substâncias ditas ergogênicas, que acabam levando o indivíduo ao prejuízo em 
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seu crescimento e desenvolvimento físico, bem como em suas atividades físicas. Desse 
modo, a elaboração de dietas nutritivas para crianças e adolescentes, sejam esportistas 
ou não, constitui um grande desafio para os profissionais da saúde. 

Neste capítulo, são descritos os aspectos da nutrição durante a fase de adolescência 
e juventude, tanto na puberdade inicial como na média e final, considerando as pecu¬ 
liaridades dessa faixa etária e todos os fatores que influenciam, dificultando ou facili¬ 
tando os aspectos nutritivos por essa população. São abordados os aspectos nutritivos 
na prática de atividade física, além de alertas sobre os riscos aos quais está sujeita essa 
população em decorrência do uso/abuso de substâncias ergogênicas e suplementos 
sólidos e líquidos em suas dietas. Finalmente, são incluídos aspectos relacionados à 
obesidade e suas repercussões para a saúde do adolescente. 

CONDUTA NUTROLÓGICA ADEQUADA 

A adolescência caracteriza-se por uma fase de aceleração do crescimento que culmina 
com o pico da velocidade de crescimento, o denominado estirão puberal. Portanto, é 
importante que sejam fornecidas quantidades adequadas de nutrientes e de calorias 
na dieta para o crescimento normal. Durante a puberdade, o adolescente tem um 
ganho de 25% da altura final e 50% do peso final, ou seja, a nutrição nessa fase reper¬ 
cutirá em sua vida adulta. Na consulta, por meio de anamnese, avaliação antropomé- 
trica e inquéritos dietéticos, podem ser identificados adolescentes fora dos limites da 
normalidade e com maiores riscos nutricionais. 

NECESSIDADES NUTROLÓGICAS 

O estado nutricional é o melhor indicador das necessidades nutricionais do indivíduo, 
sendo a alimentação equilibrada de grande importância para suprir as necessidades 
calóricas, proteicas, de vitaminas e de minerais. Como a adolescência se caracteriza 
por um intenso aumento da estatura, alguns autores recomendam o cálculo da ne¬ 
cessidade calórica nesse período por centímetro de altura (Heald e Gong, 1999). A 
Tabela 1 apresenta o cálculo das necessidades calóricas levando em consideração o 
centímetro de altura, segundo a Recommended Dietary Allowance (RDA, 1989). 

O consumo máximo para o sexo feminino deve ser estimado em torno de 2.500 
kcal na época da menarca, o que ocorre, em média, entre 12 e 12,6 anos de idade, 
diminuindo depois, progressivamente, para 2.200 kcal. Para o sexo masculino, as ne¬ 
cessidades de ingestão calórica aumentam com o estirão puberal até cerca de 3.400 
kcal em torno de 15 a 16 anos, diminuindo depois para 2.800 kcal, até o final do 
crescimento (Eisenstein et ah, 2000). 
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Tabela 1 Cálculo energético de acordo com as recomendações da RDA (1989) por centímetro 


de altura real 


Idade 

Sexo masculino 

Sexo feminino 

11 a 14 anos 

16 kcal/cm 

14 kcal/cm 

15 a 18 anos 

17 kcal/cm 

13,5 kcal/cm 


As necessidades proteicas geralmente coincidem com as necessidades máximas de 
energia durante o estirão puberal, para a formação de novos tecidos que caracterizam 
aumento na massa muscular e maturação dos órgãos sexuais. De acordo com as RDA 
(1989), as recomendações de proteína podem ser expressas em g/kg/dia, sendo: 

■ 1 g/kg/dia: sexo masculino e feminino de 11 a 14 anos de idade; 

■ 0,8 g/kg/dia: sexo feminino de 15 a 18 anos; 

■ 0,9 g/kg/dia: sexo masculino de 15 a 18 anos. 

A ingestão proteica pode ser expressa também em relação à ingestão total de ener¬ 
gia, equivalendo a 12 a 14% do valor energético total recomendado (Gong; Heald, 
1994). Além da quantidade, é importante considerar a qualidade da proteína ingerida 
durante a adolescência. Deve-se recomendar a ingestão de proteína de alto valor bio¬ 
lógico (carne, ovos, leite e derivados) em combinação com alimentos de origem vegetal 
(arroz, feijão e hortaliças). 

As recomendações dos macronutrientes segundo as Dietary Reference Intakes 
(D RI) estão na Tabela 2. É importante lembrar que as D RI representam um novo 
enfoque na estimativa das necessidades nutricionais, uma vez que consideram não 
apenas a ingestão necessária para a prevenção do aparecimento de sintomas relacio¬ 
nados à deficiência de nutrientes, mas também incorporam o conceito de redução 
do risco de aparecimento de doenças crônicas não transmissíveis provocadas pela 
alimentação (Institute of Medicine, 2002). 


Tabela 2 Recomendações de macronutrientes e fibras segundo as DRI (2002) 


Nutriente 

Proporção de energia proveniente dos macronutrientes (AMDR) 

Carboidrato 

45 a 65% 

Proteína 

10 a 30% 

Lipídio 

25 a 35% 


AMDR: occeptable macronutrient distribution range -faixa de distribuição aceitável de macronutrientes. 
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É importante a orientação quanto ao tipo de carboidrato ingerido, a fim de se 
evitar o consumo de carboidratos simples e estimular o uso de alimentos ricos em 
carboidratos complexos, que possuem maior teor de fibras. A recomendação de fibra 
para adolescentes do sexo masculino entre 9 e 13 anos e entre 14 e 18 anos de idade 
é de 31 e 38 g/dia, respectivamente. Para as meninas, os valores são iguais para ambas 
as faixas etárias e a quantidade é de 26 g/dia. 

As necessidades em relação aos minerais são elevadas durante a adolescência, sendo 
o cálcio, o ferro e o zinco de grande importância durante o estirão puberal. A necessi¬ 
dade de ferro é elevada para ambos os sexos, em decorrência do rápido crescimento, do 
aumento da massa muscular, da expansão do volume sanguíneo e do ciclo menstrual. 
Os valores recomendados de ingestão de ferro são (Institute of Medicine, 2000): 

■ 8 mg/dia: ambos os sexos na faixa etária de 9 a 13 anos; 

■ 15 mg/dia: sexo masculino na faixa etária de 14 a 18 anos; 

■ 11 mg/dia: sexo feminino na faixa etária de 14 a 18 anos. 

No Brasil, algumas pesquisas regionais mostraram elevada prevalência de anemia 
ferropriva (17,6% em adolescentes paulistas e 16,6% em adolescentes mineiras). De- 
ve-se lembrar também que, mesmo com resultados normais no hemograma, dosagens 
de ferritina abaixo da normalidade deve ser analisada com critério, permitindo, assim, 
o estabelecimento de conduta apropriada anterior à instalação do quadro de anemia 
ferropriva. Os alimentos fonte de ferro são: carnes vermelhas, fígado de boi, vegetais 
verde-escuros e leguminosas. A interação do ferro com outros nutrientes deve ser 
considerada, já que os alimentos ricos em ácido ascórbico aumentam a absorção de 
ferro e os ricos em fitatos e oxalatos dificultam sua absorção. 

A ingestão de cálcio nessa fase deve ser aumentada para satisfazer as necessidades 
e evitar a osteopenia. A necessidade diária estimada na adolescência, segundo a DRI, 
é de 1.300 mg/dia, baseada em critérios de adequação de incorporação, retenção e 
balanço desse nutriente (Institute of Medicine, 1997). Vários estudos brasileiros de¬ 
monstram que essas recomendações não estão sendo alcançadas, haja vista a ingestão 
média variar de 339 mg/dia em meninos e 351 mg/dia em meninas até 600 mg/dia 
nos dois sexos, não atingindo, portanto, as necessidades diárias mencionadas. São 
alimentos ricos em cálcio: couve, leite e derivados. 

O zinco, cofator essencial para quase 200 enzimas, participa do crescimento celular 
especificamente como cofator de enzimas necessárias para a síntese do ácido ribonu- 
cleico (RNA) e desoxirribonucleico (DNA) e controla o crescimento e o desenvolvi¬ 
mento gonadal, além de ter outras funções. Adolescentes têm necessidades maiores de 
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zinco/kg por peso corporal do que os adultos, em razão do papel essencial desse metal 
no crescimento e na maturação sexual (Urbano et al., 2002). Os valores recomendados 
de zinco para meninos e meninas entre 9 e 13 anos de idade é de 8 mg/dia; na faixa 
etária entre 14 e 18 anos, os meninos apresentam recomendação maior (11 mg/dia) em 
relação às meninas (9 mg/dia) (Institute of Medicine, 2000a). Os alimentos fonte de 
zinco são: carne bovina, frango, peixe, cereais integrais e leguminosas. 

As necessidades vitamínicas estão aumentadas durante a adolescência pelo au¬ 
mento do anabolismo e do gasto energético na puberdade. O aumento da necessidade 
das vitaminas A, C e D e do complexo B é progressivamente maior durante o estirão 
puberal, com as diferenciações celulares e a mineralização óssea (Eisenstein et al., 
2000). As recomendações diárias de vitamina A são de 600 mcg para ambos os sexos 
na faixa etária de 9 a 13 anos de idade, 900 mcg para o sexo masculino entre 14 e 
18 anos e 700 mcg para o sexo feminino entre 14 e 18 anos (Institute of Medicine, 
2000a). Na adolescência, a vitamina A é de grande importância, pois acelera o cresci¬ 
mento e influencia na manutenção da integridade do sistema imunológico. 

A vitamina D, por meio de suas ações em intestino, rim, ossos e glândulas parati- 
reoides, é um hormônio fundamental para a homeostase do cálcio e para o desen¬ 
volvimento de um esqueleto saudável (Pedrosa; Castro, 2005). A recomendação de 
vitamina D para ambos os sexos e para as duas faixas etárias (9 a 13 e 14 a 18) é de 5 
mcg/dia (Institute of Medicine, 1997). A vitamina C atua como agente redutor em 
várias reações de hidroxilação e participa da síntese de colágeno. Portanto, atua sobre 
a cicatrização, a formação dos dentes e a integridade capilar. Recomendam-se 45 mg 
diários de vitamina C para indivíduos de ambos os sexos na faixa etária entre 9 e 13 
anos, 75 mg/dia para adolescentes do sexo masculino de 14 a 18 anos e 65 mg/dia 
para adolescentes do sexo feminino de 14 a 18 anos (Institute of Medicine, 2000). 

ORIENTAÇÕES NUTROLÓGICAS 

Conhecer as peculiaridades do comportamento do adolescente que influenciarão as 
práticas e preferências alimentares é de grande importância. A omissão do café da 
manhã na dieta, a preferência por lanches rápidos e a restrição alimentar em alguns 
grupos devem ser levadas em consideração. 

Estabelecer um contato de confiança mútua com o adolescente é essencial para 
se conseguir um esquema alimentar que atenda às necessidades dessa faixa etária. 
Entretanto, mudar o hábito alimentar não é tarefa fácil, embora seja de suma impor¬ 
tância que os profissionais de saúde possam demonstrar aos adolescentes o impacto 
positivo das práticas alimentares saudáveis para a saúde e a qualidade de vida. Algu¬ 
mas orientações importantes são: 2 
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■ comer uma variedade de alimentos; 

■ realizar de 5 a 6 refeições diárias (café da manhã, almoço e jantar, além de lanches 
intercalados); 

■ escolher uma dieta pobre em gorduras saturadas e colesterol; 

■ incluir frutas, verduras e legumes na alimentação; 

■ evitar guloseimas, bem como refrigerantes, nos horários entre as refeições. 

Além disso, é importante, acompanhar a evolução do crescimento e do desenvol¬ 
vimento dos adolescentes, com a obtenção dos dados antropométricos de altura, peso, 
índice de massa corporal (IMC) e maturação sexual. As estratégias para o aconselha¬ 
mento dos adolescentes são baseadas nos seguintes princípios: 

■ estabelecer uma relação não crítica; 

■ fazer recomendações de pequenos aumentos e mudanças progressivas; 

■ enfatizar os alimentos em vez dos nutrientes; 

■ discutir as escolhas dos alimentos, as quantidades e os métodos de preparo; 

■ orientar os aspectos positivos da dieta em vez de enfatizar somente os aspectos 
restritivos; 

■ explicar que todos os alimentos podem ser usados com moderação. 

Os familiares também devem estar conscientes de que a modificação dos hábitos 
alimentares não deve ser uma exigência, mas um consenso entre todos. 2 

NUTROLOGIA ESPORTIVA 3 

A nutrição daqueles que praticam esporte exige alguns cuidados que devem ser ob¬ 
servados, como: 

■ perder o excesso de gordura corporal garante um melhor desempenho físico; 

■ consumir carboidratos durante as atividades físicas mantém os níveis de glicose 
sanguínea, evitando hipoglicemia e fadiga; 

■ o ferro fornecido garante a oxigenação dos músculos; 

■ a ingestão de líquidos antes e durante a atividade física reduz o risco de desidra¬ 
tação. 

Proteínas 4 

As necessidades diárias proteicas das crianças e dos adolescentes, por meio de dieta 
balanceada, são maiores que as do adulto, em torno de 1 g/kg/dia, para que se processe 
o crescimento normal dos órgãos e tecidos em geral, variando de 0,7 a 1,3 g/kg/dia. 
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A quantidade de produtos disponíveis como suplementos proteicos (p.ex., barra de 
cereais contendo albumina e caseína, albumina e proteinato de cálcio, suplementos 
em pó, proteína do soro do leite, etc.) é admirada e consumida pelos adolescentes, le¬ 
vando ao consumo exagerado de proteínas. É importante destacar que esses produtos 
podem ser substituídos por uma dieta normal, equilibrada e adequada. 

Hidratos de carbono, gorduras e fontes de energia 3 

Crianças e adolescentes jovens utilizam mais gorduras e menos carboidratos como fonte 
energética nas atividades de longa duração, mas esse fato não influencia nas recomen¬ 
dações da necessidade do consumo de gorduras, de não mais do que 25 a 30% do total 
de calorias diárias, 10% de gorduras saturadas e menos de 30 mg/dia de colesterol. 

Enquanto os estoques de gordura constituem a maior reserva de energia corporal, 
os carboidratos (55 a 60% da energia total) são a principal fonte de energia para uti¬ 
lização imediata, poupando o glicogênio muscular e mantendo a glicemia durante o 
exercício. A suplementação de carboidratos antes e durante os exercícios aeróbicos e 
anaeróbicos é a maneira mais utilizada para se evitar a queda brusca da glicemia, em¬ 
bora a hipoglicemia seja uma condição clínica frequente em jovens, principalmente 
durante as atividades físicas escolares regulares (não competitivas). 

Líquidos e eletrólitos 3 

Crianças e adolescentes jovens produzem menos suor, geram mais calor durante o exer¬ 
cício e não possuem mecanismos adequados de trocas de calor com o ambiente externo, 
já que têm maior superfície corporal que os adultos, o que resulta em grandes ganhos 
de calor nos ambientes quentes e grandes perdas de calor nos ambientes frios. Assim, 
fluidos são de extrema importância na manutenção da saúde e no desempenho dos 
atletas jovens, devendo ser evitada a desidratação induzida pelo exercício, pois crianças 
e adolescentes apresentam um aumento muito grande na temperatura corporal interna. 
Os repositores líquidos contendo de 4 a 8% de glicídios associados a fórmulas hidroele- 
trolíticas (110 mg de NaCl/L) devem ser oferecidos antes e a cada 15 a 20 min, durante 
a prática da atividade física. 

As recomendações para hidratação de crianças ativas incluem: 

■ 1 hora antes dos exercícios físicos, crianças com menos de 41 kg devem ingerir 
90 a 180 mL de líquidos, enquanto aquelas com mais de 41 kg devem tomar de 
180 a 360 mL; 

■ durante a prática de atividade física, a cada 20 min, crianças com menos de 41 kg 
devem tomar de 80 a 180 mL de líquidos e aquelas com mais de 41 kg devem to¬ 
mar de 180 a 270 mL; 
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■ depois da atividade física, crianças com peso corporal abaixo de 41 kg podem 
precisar tomar até 200 mL a cada 200 g de peso perdido, enquanto aquelas com 
mais de 41 kg podem precisar de 300 mL a cada 200 g de peso perdido, sendo a 
reposição feita nas primeiras 2 a 3 horas depois da atividade. 

Durante a competição, 30 a 60 g de carboidratos devem ser ingeridos por hora. Os 
repositores líquidos (.sports drinks ) contendo de 4 a 8% de glicídios, associados a fórmulas 
hidroeletrolíticas, ajudam a diminuir a fadiga e melhoram o desempenho em eventos de 
média e longa duração. As soluções contendo carboidratos ou frutose em concentrações 
superiores a 8% devem ser evitadas, já que, segundo alguns estudos, foram relacionadas 
a efeitos gastrointestinais, como vômitos e diarreia. 

Micronutrientes - ferro e cálcio 3 

A anemia ferropriva, bastante prevalente em toda a infância, acentua-se nos adolescen¬ 
tes não só pelos maus hábitos alimentares como também devido a fatores como rápido 
aumento da massa magra, aumento tanto do volume sanguíneo quanto do número 
de hemácias e rápido incremento de altura e peso, que ocorre no chamado estirão do 
crescimento. Assim, recomenda-se atenção especial no inquérito alimentar de crianças 
e adolescentes que pratiquem esportes competitivos, sobre a ingestão desse micronu- 
triente, encontrado em fontes alimentares como carnes, peixes, grãos, ovos e nozes. 
Outro fator de risco para deficiência de ferro são as dietas alternativas, entre elas, a 
dieta estritamente vegetariana, com alto conteúdo de oxalatos e fitatos e que têm alta 
afinidade pelo ferro, facilitando o surgimento de anemia, caracterizada clinicamente 
por diminuição do desempenho e piora dos resultados em competições. Nesses casos, 
deve-se fazer investigação laboratorial, incluindo dosagens de ferro sérico e saturação 
de transferrina, visando a detectar também a ferropenia, que pode interferir no adequa¬ 
do transporte de oxigênio para os músculos. 

O cálcio é outro micronutriente importante, em função do aumento da massa 
esquelética, principalmente na fase do estirão de crescimento, além de ser fator pre¬ 
ventivo das fraturas de estresse e da osteoporose tardia. É encontrado no leite, nos 
queijos e nos iogurtes, alimentos pouco ingeridos por adolescentes. Para os adoles¬ 
centes atletas, é recomendada a ingestão suplementar mínima de 500 a 1.000 mg de 
cálcio/dia. 

OBESIDADE 

A obesidade destaca-se como um dos maiores problemas de saúde, com efeitos mé¬ 
dicos e psicossociais importantes. Profissionais de saúde têm observado aumento 
crescente de dislipidemias, hipertensão e diabetes em pacientes obesos. O efeito da 
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obesidade na infância e na adolescência na prática pediátrica é o aumento do diabete 
tipo 2 e da pressão arterial, condições anteriormente mais encontradas no adulto. 
A obesidade também favorece complicações cerebrovasculares e cardiovasculares na 
vida adulta, por ser uma das principais causas de hipertensão arterial em crianças e 
adolescentes. 

É considerada um dos principais problemas nutricionais em vários países, in¬ 
cluindo o Brasil, e acomete desde a criança até o adolescente. Nas duas últimas dé¬ 
cadas, as autoridades mundiais de saúde constataram aumento significativo na pre¬ 
valência da obesidade juvenil. A redução do tempo gasto em atividades físicas e o 
aumento de atividades sedentárias, como ver televisão e usar computadores (jogos 
e acesso à internet), são fatores importantes na gênese da obesidade em crianças e 
adolescentes. 5 Os fatores sociais, como aumento dos compromissos estudantis, maior 
disponibilidade de tecnologia (programas de televisão, videogames e computadores) e 
aumento da insegurança nas cidades, reduzem as oportunidades de lazer e da prática 
esportiva, levando à diminuição do gasto energético diário. 

A prevalência da obesidade tem apresentado grande aumento em países ricos e em 
desenvolvimento. Nos Estados Unidos, um terço da população adulta é obesa. A pre¬ 
valência de sobrepeso e obesidade, juntas, atinge 27,7% em meninos entre 2 e 19 anos 
de idade e 33,7% em meninas na mesma faixa etária. Na Austrália, entre 2 e 18 anos de 
idade, para meninos e meninas, a prevalência de sobrepeso é de 15,4% e a de obesida¬ 
de é de 4,9%. 4 

No Brasil, dados recentes do IBGE mostram uma tendência de aumento na pre¬ 
valência de sobrepeso em crianças e adolescentes entre 6 e 18 anos de idade, de 4,1% 
para 13,9%, no período entre 1975 e 1997 (IBGE, 2006). A frequência de adoles¬ 
centes com excesso de peso observada foi de 16,7% entre 2002 e 2003, sendo um 
pouco maior em meninos (17,9%) do que em meninas (15,4%). Em ambos os sexos, a 
frequência máxima foi entre adolescentes de 10 a 11 anos (22%) e diminuiu para 12 a 
15% no final da adolescência. 4 O excesso de peso em adolescentes do sexo masculino 
foi maior nas regiões Sul (22,6%), Sudeste (21,5%) e Centro-Oeste (19,3%) do que 
nas regiões Norte (15,3%) e Nordeste (11,8%). Dentro de cada região, o problema 
com meninos foi sempre mais frequente no meio urbano que no meio rural. A me¬ 
nor frequência do problema no sexo masculino ocorreu no Nordeste rural (6,8%) 
e, a maior, no Sul urbano (23,6%). Diferença menos marcante ocorreu entre meni¬ 
nas, com frequência de sobrepeso ligeiramente maior nas regiões Sul (17%), Sudeste 
(18%) e Centro-Oeste (15,6%) que no Norte (13,9%) e no Nordeste (11,6%). No 
Nordeste e no Sudeste, a frequência foi claramente maior nas áreas urbanas que nas 
rurais. A menor frequência do excesso de peso feminino ocorreu no Nordeste rural 
(9,4%) e, a maior, no Sudeste urbano (18,2%). 4 
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A obesidade iniciada ou agravada na adolescência pode estar relacionada às mu¬ 
danças biopsicossociais advindas da puberdade e consequentes dificuldades com a 
sexualidade e a imagem corporal. Relaciona-se também à história pessoal do ado¬ 
lescente obeso, como a qualidade das relações afetivas vivenciadas ao longo do de¬ 
senvolvimento, incluindo a qualidade do vínculo mãe-filho no primeiro ano de vida. 
Observa-se que a conduta alimentar das mães e os sentimentos inerentes às suas 
condutas podem desempenhar um papel especialmente importante no desenvol¬ 
vimento do controle de ingestão de alimentos pelos filhos. Tanto a oferta indis¬ 
criminada de alimentos sem respeito à saciedade quanto o controle excessivo para 
restringir a quantidade de alimento ingerido podem gerar dificuldades na autorre- 
gulação da ingestão de alimentos pelo filho. O ganho de peso pode advir também 
da vivência de situações de mudança (nascimento de irmão, mudança de cidade, de 
escola, separação de pais, etc.) ou de violência (relacionamento familiar hostil, vivên¬ 
cia de abuso, etc.). Toda essa complexidade envolvida na causalidade da obesidade 
precisa ser compreendida amplamente e considerada no diagnóstico e na condução 
terapêutica do caso clínico. 

Um estilo de vida com mais atividade física está associado à diminuição da obesi¬ 
dade e à redução do risco de várias doenças, como hipertensão arterial, hiperlipidemia 
e diabetes, já que 40% das crianças e 70% dos adolescentes obesos se transformam em 
adultos obesos. 6,7 Pesquisa realizada no Rio de Janeiro em 2005, com 24.989 crianças 
de 0 a 12 anos, revelou que 53% das meninas e 47% dos meninos apresentavam taxas de 
colesterol alteradas ou acima do normal (200 mg/dL), demonstrando um desvio im¬ 
portante de condutas alimentares. Em Belo Horizonte, pesquisa conduzida com es¬ 
tudantes de 6 a 18 anos, alunos de escolas públicas e particulares, mostrou a maioria 
dos alunos (62,6%) insatisfeita com seu corpo: 33,7% dos entrevistados gostariam de 
ser mais magros e 28,9% gostariam de ser mais gordos; apenas 37,4% se sentiam bem 
com o corpo. 8 Os resultados mostraram elevado percentual de estudantes com insa¬ 
tisfação corporal, que se inicia em idade precoce. A prevenção do desenvolvimento 
de uma imagem corporal desfavorável é muito importante, devido à associação com 
transtornos alimentares, baixa autoestima, limitações no desempenho psicossocial, 
depressão e manutenção da obesidade. 8 Em consequência, do ponto de vista de saúde 
pública, incentivar bons hábitos nutricionais e atividade física na infância e na adoles¬ 
cência é um excelente instrumento de promoção de saúde, sendo um dos fundamen¬ 
tos das campanhas da Organização Mundial da Saúde (OMS). 

Diagnóstico e exames laboratoriais 

O diagnóstico da obesidade é clínico e deve ser realizado por meio de anamnese e 
exame físico completo (Figura 1). Na história familiar, devem-se investigar casos de 
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Figura 1 Propedêutica da obesidade ou sobrepeso na adolescência. 
TSH: hormônio estimulante da tireoide; PCR: proteína C-reativa. 


obesidade na família, sedentarismo e hipertensão, sendo pertinente suspeitar de uma 
enfermidade subjacente, se na família não houver outros casos de obesidade. É impor¬ 
tante investigar aspectos dietéticos e biopsicossociais relacionados ao início do proces¬ 
so de obesidade, assim como o padrão de alimentação do adolescente e da família, o 
estilo de vida e a história familiar de obesidade e de doenças associadas. Grande ênfase 
deve ser dada à época do início da obesidade, aos fatores desencadeantes, às doenças 
e aos medicamentos usados e à presença ou não de complicações e de sintomas e 
sinais sugestivos das doenças endógenas. Devem-se, ainda, investigar a qualidade do 
sono, como presença de roncos e sonolência diurna, presença de cefaleia, dor ocular e 
diminuição do campo visual, claudicações e dores nos membros, doenças pregressas 
e atuais, irregularidades no ciclo menstrual das adolescentes, além de outras informa¬ 
ções, dependendo do decorrer das entrevistas. Entre os fatores de risco, é importante 
pesquisar a presença de tabagismo, de doenças cardiovasculares precoces, de diabetes 
e de dislipidemia. 
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No exame físico, observa-se a presença de estrias, fissuras, micoses, acantose nigri- 
cans , tamanho das amígdalas, padrão respiratório e de batimentos cardíacos, marcha 
e presença de genum varum ou valgum , alterações neurológicas, maturação sexual 
(estadiamento de Tanner), presença de retardo mental e outros sintomas específicos. 
A presença de baixa estatura (em geral, obesos do grupo exógeno estão com altura 
acima do percentil 50) e a diminuição da velocidade de crescimento são de grande 
interesse prático. Ausência de obesidade na família, baixa estatura sem explicação ou 
cessação coincidente do crescimento indicam necessidade de propedêutica rigorosa. 

E fundamental verificar, no exame físico, o tipo de obesidade, de acordo com a dis¬ 
tribuição da gordura no corpo. Na forma androide, a gordura que se acumula princi¬ 
palmente no tórax e no abdome, chamada de gordura visceral ou abdominal, está mais 
relacionada com a presença de complicações metabólicas em adultos, crianças e adoles¬ 
centes. Na forma ginecoide, mais comum nas mulheres, a gordura é distribuída em forma 
periférica pelo corpo, no tecido subcutâneo, com a maior parte da gordura depositada nas 
nádegas e nas coxas. As medidas de dados antropométricos (medidas das pregas cutâneas 
subescapular, tricipital e abdominal com paquímetro, ou a medida dos perímetros da raiz 
dos membros, do tórax e do abdome, bem como o controle de peso e o IMC) são de fácil 
obtenção e de baixo custo. 

O IMC pode ser obtido pela fórmula “peso dividido pelo quadrado da estatura” 
e constitui, atualmente, a melhor alternativa clínica para se mensurar a adiposidade. 
Seu valor normal varia com idade e sexo e sua principal limitação é não poder dife¬ 
renciar o excesso de peso por obesidade do aumento por hipertrofia muscular, edema 
e ossos. Também se deve lembrar que os valores de IMC não são absolutos - um 
desportista pode ter o corpo musculoso e ser considerado obeso pelo valor de IMC. 
O IMC correlaciona-se muito bem com a gordura subcutânea e a gordura total, com 
o aumento da pressão arterial e com os lipídios e as lipoproteínas do plasma. Os va¬ 
lores propostos pela OMS para o adulto são: 

■ < 18,5: magro; 

■ de 18,5 a < 24,9: normal; 

■ de 25 a < 29,9: sobrepeso; 

■ de 30 a < 39,9: obeso; 

■ > 40: obesidade mórbida. 

A OMS recomenda curvas de crescimento para crianças e adolescentes, as quais 
podem ser acessadas pela internet no endereço eletrônico: http://www.who.int/child- 
growth/en/. Tabelas e gráficos com valores de IMC podem ser acessados e utilizados 
nas atividades clínicas, com os seguintes pontos de cortes: 
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■ sobrepeso: 1 desvio-padrão; 25,4 kg/m 2 para meninos e 25 kg/m 2 para meninas; 

■ obesidade: 2 desvios-padrão; 29,7 kg/m 2 para ambos os sexos. 

No endereço eletrônico http://www.cdc.gov/growthcharts, pode ser acessada ta¬ 
bela com valores de IMC para idades de 2 a 19 anos. 

A medida da circunferência abdominal fornece a quantidade de gordura intra-ab¬ 
dominal, com margem de acerto de 60 a 90%; usa-se uma fita métrica, passando entre 
o umbigo e o apêndice xifoide. Para adultos, a OMS considera os seguintes valores: 

■ aumentado: > 94 cm para sexo masculino e > 80 cm para o feminino; 

■ muito aumentado: > 102 cm para homens e > 88 cm para mulheres. 

Em crianças e adolescentes, ainda não foram definidos pontos de corte adequa¬ 
dos para uso clínico e epidemiológico. Algumas curvas 9,10 , no entanto, já foram ela¬ 
boradas em diferentes países com valores da circunferência abdominal em percentis, 
específicas para idade e sexo. 

Entre os exames complementares disponíveis, pode-se usar a bioimpedância, 
feita por meio de uma minicorrente elétrica capaz de diferenciar componente gordo 
e magro do organismo, útil para fornecer informações sobre composição corporal, 
percentagem de gordura e massa magra. A associação de vários métodos, como IMC, 
medida da circunferência abdominal e bioimpedância, fornece uma boa avaliação da 
obesidade. Para diferenciar os tipos de obesidade (androide e ginecoide) seriam ne¬ 
cessários exames de tomografia computadorizada ou ressonância magnética, porém 
não são usados de rotina em função de seu alto custo. Outro meio para diagnóstico é 
pelo DEXA (dual-energy X ray absortiometry ), método que emprega um duplo feixe 
de energia emitida por uma fonte de raios X. Trata-se de um sistema mais sofisticado, 
que mede a composição corporal e avalia, além da gordura, a quantidade de ossos e 
músculos. A técnica isotópica com deutério (água marcada) também é usada e cons¬ 
titui um método simples para avaliação de composição corporal. 

A relação entre peso corporal, distribuição de gordura corporal e pressão arterial 
é de interesse crucial na avaliação do impacto na saúde pública e na clínica, estando 
suas origens associadas ao aumento da prevalência da obesidade na infância e na 
adolescência. Nas consultas, devem ser realizadas, ainda, medidas da pressão arterial, 
com técnica adequada, de acordo com as normas e referências da Second Task Force 
on Hypertension Control in Children and Adolescents (NHBPEP, 1996). São con¬ 
sideradas elevadas medidas de pressão arterial acima do percentil 90. 

Avaliação bioquímica é necessária para determinar as causas de obesidade endó¬ 
gena, bem como para identificar repercussões metabólicas, como dislipidemias, alte- 
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rações do metabolismo glicídico e esteatose hepática. Deve ser feita determinação do 
colesterol total e frações, triglicérides, glicose de jejum, avaliação da função hepática 
por meio da atividade das enzimas hepáticas: TGP (ALT),TGO (AST) e gama-GT. 
Também são necessárias medidas de glicemia de jejum e 2 horas pós-dextrosol e 
insulina basal com avaliação do grau de resistência à insulina. A resistência à insu¬ 
lina pode ser avaliada pelo Homa (homeostatic model assesment ): insulina plasmática 
de jejum (mcU/mL) X glicose plasmática de jejum (mmol/L)/22,5. Consideram-se 
resistência à insulina resultados com valores acima de 3,16. Outros exames podem 
ser necessários, como dosagens de proteína-C reativa, para avaliar a resposta inflama¬ 
tória, ultrassonografia abdominal, para esteatose hepática, e estudo polissonográfico, 
para distúrbios do sono. 

CONCLUSÃO 

Os fatores de risco para doenças cardiovasculares persistem da infância para a vida 
adulta e o impacto da obesidade nessa consideração ressalta a necessidade de implan¬ 
tação de medidas preventivas que estimulem o desenvolvimento de estilos de vida 
saudáveis ainda na infância. A obesidade e outras doenças crônicas, com sua multi- 
causalidade e múltiplas consequências, representam um desafio para profissionais de 
saúde que trabalham com adolescentes. Ações preventivas podem evitar efeitos inde¬ 
sejáveis a longo prazo, tanto de origem orgânica quanto psicossocial. A boa nutrição 
nos primeiros anos de vida e na adolescência deve ser estimulada, visando a prevenir 
tanto a carência quanto o excesso de nutrientes, além de configurar uma maneira 
eficaz a curto e longo prazo para a prevenção das doenças do adulto que se iniciam 
na adolescência. 
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AVALIAÇÃO NUTRICIONAL DO IDOSO 

O envelhecimento submete o organismo a diversas alterações anatômicas, funcio¬ 
nais, bioquímicas e psicológicas, com repercussões sobre as condições de saúde e 
nutrição do indivíduo. O idoso, perante tantas peculiaridades, deve ser avaliado de 
maneira ampla e interdisciplinar. 

A incidência aumentada de doenças, a diminuição da funcionalidade e os há¬ 
bitos de vida não saudáveis vêm determinando uma prevalência aumentada de 
distúrbios nutricionais nessa fase da vida. Tanto desnutrição quanto obesidade 
fazem parte do envelhecimento atual. A primeira associa-se à maior mortalidade, 
enquanto a segunda está associada ao declínio funcional e à perda de independên¬ 
cia e autonomia. 

A avaliação nutricional do paciente idoso deve ser realizada de maneira crite¬ 
riosa, devendo ser consideradas as alterações que ocorrem na composição corporal 
e que são decorrentes do processo de senescência. O peso diminui por causa da 
perda de massa óssea (osteopenia) e muscular, podendo chegar à sarcopenia, que, 
entre outras causas, decorre de alterações neuroendócrinas e inatividade física. 
Também há redução fisiológica do apetite. 

A altura também sofre alterações a partir de 40 anos de idade, com redução 
média de 1 cm por década nos homens e de 1,5 cm nas mulheres. Isso se deve, 
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entre outros fatores, ao achatamento plantar, à diminuição da altura das vértebras e 
dos discos intervertebrais e a alterações posturais. A água é o principal componente 
da composição corporal e, com o envelhecimento, há redução de 20 a 30% da água 
corporal total. O idoso tem um aumento de 20 a 30% na gordura corporal total e 
modificação em sua distribuição, com tendência a uma localização mais central. 

Em virtude dessas mudanças, o idoso pode apresentar alterações em algumas 
variáveis antropométricas, como aumento da circunferência da cintura (CC) e dimi¬ 
nuição da circunferência do braço (CB) e da dobra cutânea tricipital (DCT). A ava¬ 
liação de dados sobre a alimentação, mediante inquéritos sobre o consumo alimentar, 
é outro componente da avaliação do estado nutricional. 

Há várias alterações fisiológicas do envelhecimento que podem comprometer as 
necessidades nutricionais e a ingestão do idoso, como: 

■ xerostomia; 

■ diminuição do olfato e do paladar, decorrente da redução nos botões e nas papilas 
gustativas sobre a língua; 

■ redução do fluxo sanguíneo renal e da taxa de filtração glomerular; 

■ aumento da necessidade proteica; 

■ redução da biodisponibilidade de vitamina D; 

■ deficiência na absorção da vitamina B6; 

■ redução da acidez gástrica com alterações na absorção de ferro, cálcio, ácido fó- 
lico, B12 e zinco; 

■ atividade da amilase salivar reduzida; 

■ redução da atividade de enzimas proteolíticas, como a amilase e a lípase pancreática; 

■ tendência à diminuição à tolerância à glicose. 

E importante lembrar que várias circunstâncias clínicas, como acidente vascular 
encefálico, demência avançada e síndrome da imobilização, geram menor acesso do 
paciente ao alimento. Somam-se a essas situações o uso de medicações que causam ina¬ 
petência, os transtornos do humor, o uso de prótese dentária mal adaptada e o abuso de 
álcool como potenciais causas de doenças nutricionais. Distúrbios sociais e familiares, 
incluindo institucionalização e maus tratos, também podem levar à desnutrição. 

Durante a avaliação nutricional do idoso, várias ferramentas devem ser utilizadas, 
como anamnese (sintomas clínicos e nutrológicos), exame físico (sinais de desnutrição), 
avaliação nutrológica (alteração de peso, antropometria, composição corporal), parâ¬ 
metros bioquímicos, questionários para avaliação nutricional subjetiva e impedância 
bioelétrica. A experiência do profissional avaliador é fundamental, pois ele reconhece as 
limitações de cada instrumento e as alterações do próprio envelhecimento. 
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Avaliação antropométrica 

Considerada um método não invasivo, de baixo custo e fácil execução, é utilizada na 
avaliação nutricional do idoso ambulatorial e hospitalar. O seguimento antropomé- 
trico mede as variações de tecido adiposo e muscular do indivíduo. Dessa forma, pode 
ser usada para estimar sua composição corporal. 

O índice de massa corporal (IMC) é um dos parâmetros mais utilizados.Tendo em 
vista as alterações corporais do envelhecimento, foram propostos novos pontos de corte, 
conforme descrito na Tabela 1. Para os casos em que o paciente é incapaz de deambular, 
as medidas de peso e estatura podem ser estimadas por meio das equações desenvolvi¬ 
das por Chumlea et al. (1987) (Tabela 2). 

A CB pode ser utilizada para avaliação de desnutrição, sendo um método confiá¬ 
vel para esse diagnóstico. A circunferência da panturrilha (CP) é um indicador sensível 
de alterações musculares no idoso; se inferior a 31 cm, é considerada, atualmente, o 
melhor indicador clínico de sarcopenia, estando relacionada a perda da funcionalida¬ 
de e quedas. A avaliação de pregas cutâneas é útil no seguimento de pacientes idosos, 
especialmente a prega tricipital, pois é a região de maior camada subcutânea de gor¬ 
dura. A circunferência abdominal é usada para avaliar o risco cardiovascular. 

Segundo a Organização Mundial de Saúde (OMS), para indivíduos adultos, va¬ 
lores acima de 80 cm para mulheres e de 94 cm para homens demonstram risco 
aumentado de várias doenças. Entretanto são necessários mais estudos para deter¬ 
minação dos valores de referência para o paciente idoso. A razão cintura/quadril tem 
sido usada como indicador de obesidade abdominal; para homens, seu ponto de corte 
é superior ale, para mulheres, superior a 0,85. 


Tabela 1 Pontos de corte para a interpretação do IMC no paciente idoso 


IMC (kg/m 2 ) 

Diagnóstico 

<22 

Desnutrição 

22 a 27 

Eutrofia 

>27 

Obesidade 


Fonte: Lipschtz, 1994. 


Tabela 2 Estimativas de massa corporal 


Gênero 

Fórmula 

Elomem 

(0,98 X CP) + (1,16 X AJ) + (1,73 X CB) + (0,37 X DCSE) - 81,69 

Mulher 

(1,27 X CP) + (0,87 X AJ) + (0,98 X CB) + (0,4 X DCSE) - 62,35 


CP: circunferência da panturrilha (cm); CB: circunferência do braço (cm); DCSE: dobra cutânea subescapular; AJ: 
altura do joelho (cm). 

Fonte: Chumlea et al., 1987. 
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Avaliação bioquímica 

Os exames bioquímicos são utilizados para acompanhar a terapia nutrológica, avaliar 
os riscos e detectar problemas nutricionais não observados durante a avaliação antro- 
pométrica ou clínica. 

A albumina é um importante marcador para identificação do estado nutrológico. 
É a proteína mais utilizada na avaliação nutrológica, associada a aumento da incidên¬ 
cia de complicações clínicas, mortalidade e morbidade, quando em baixas concentra¬ 
ções. Pacientes com síndrome nefrótica, infecção, vigência de inflamação e hepato- 
patia apresentam limitação ao uso de albumina como marcador de desnutrição. Sua 
reserva corporal é grande e a meia-vida é longa, podendo chegar a 21 dias. 

Outro dado importante diz respeito ao colesterol. Quando a contagem total de 
colesterol está abaixo de 160, pode ser indício de redução dos níveis de lipoproteínas. 
Sua redução se manifesta tardiamente no curso de desnutrição, o que limita seu uso 
na avaliação nutricional. 

A transferrina e a pré-albumina têm baixas sensibilidade e especificidade na ava¬ 
liação nutrológica quando usadas isoladamente. A pré-albumina, com meia-vida de 
2 a 3 dias, pode sofrer alterações e está diminuída em casos de inflamação, infecção, 
estresse e deficiência de zinco. A transferrina, por sua vez, pode estar aumentada na 
anemia ferropriva e nas hepatites agudas e diminuída em casos de anemia hemolítica, 
hepatopatia crônica, neoplasias, infecção e inflamação. 

Quanto aos linfócitos, sua contagem reflete indiretamente o estado nutrológico do 
idoso, pois desequilíbrios da ingestão de nutrientes podem causar imunossupressão. 
A relação CD3/CD4 inferior a 50 está associada a situações de déficits nutricionais 
e de imunossupressão. A proteína transportadora de retinol é um indicador de segui¬ 
mento nutrológico. Possui vida média de 12 horas, mas tem limitações. Apresenta-se 
diminuída na doença hepática, em infecção e em estresse metabólico grave. 

Outros parâmetros bioquímicos podem ser utilizados na avaliação nutrológica, 
como hemograma, creatinina e enzimas hepáticas. 

Triagem de risco nutrológica 

Para a avaliação nutrológica do idoso, deve-se realizar o exame físico completo, além 
de um questionário de triagem nutricional. A Avaliação Subjetiva Global (ASG) ou a 
Miniavaliação Nutricional (MAN) são bons indicadores de risco de desenvolvimento 
de complicações atribuídas à desnutrição. A ASG é um método de avaliação clínica 
que engloba alterações da composição corporal e alterações funcionais. Foi criada em 
1990, com o objetivo de avaliar o risco nutrológico em pacientes cirúrgicos, mas tem 
sido usada em pacientes idosos. Pode ser aplicada por profissionais capacitados, de 
forma simples e rápida. A complementação da ASG com outras técnicas de avalia- 
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ção nutricional é indicada, pois esse método não possui sensibilidade adequada para 
identificar pequenas variações do estado nutricional, não sendo, portanto, adequado 
como método de acompanhamento da evolução de paciente em terapia nutricional. 

A MAN foi criada em 1989, visando aos pacientes geriátricos. Tem como obje¬ 
tivo avaliar o risco de desnutrição e identificar aqueles que possam se beneficiar da 
intervenção dietoterápica precoce. Pode ser usada tanto para triagem como para ava¬ 
liação diagnóstica e compreende quatro categorias: avaliação antropométrica, avalia¬ 
ção global, avaliação dietética e avaliação subjetiva. Quando o resultado da avaliação 
indica desnutrição, deve-se complementar a investigação com parâmetros bioquími¬ 
cos e antropométricos (Quadro 1). 

Bioimpedância (ou impedância bioelétrica) 

Constitui método de avaliação rápido, não invasivo e confortável para avaliar a com¬ 
posição corporal do idoso. 

A análise de bioimpedância tem poucas desvantagens a serem consideradas: 
depende de grande colaboração do paciente, tem custo mais elevado que as outras 
técnicas duplamente indiretas, é altamente influenciada pelo estado de hidratação 
do avaliado e nem sempre os equipamentos dispõem das equações adequadas aos 
indivíduos que se pretende avaliar. 

Considerações finais 

Em relação aos métodos de avaliação nutrológica, nenhum é considerado padrão 
de referência para o diagnóstico de desnutrição. No caso do paciente geriátrico, é 
necessário analisar, de forma individualizada, comorbidades, hábitos de vida, funcio¬ 
nalidade, aspectos emocionais, situação social e acesso a uma alimentação adequada. 
Deve-se sempre considerar as alterações da senescência sobre o estado nutricional. 

A mensuração do risco nutricional necessita de análise conjunta dos diversos 
métodos comentados neste capítulo, a fim de se obter o diagnóstico global e o estado 
nutrológico do idoso. 

NECESSIDADES NUTROLÓGICAS DO IDOSO 

As necessidades nutricionais no idoso são de grande interesse, pois essa faixa etária está 
em constante risco nutricional devido ao grande número de doenças crônicas, polifar- 
mácia, perdas funcionais e financeiras, alterações na absorção dos nutrientes pelo trato 
gastrointestinal, problemas com a saúde oral, atrofia gástrica, hipocloridria e senescên¬ 
cia das vilosidades intestinais. A busca de qualidade de vida e longevidade saudável faz 
aumentar o interesse por esse assunto, apesar dos poucos estudos disponíveis. A seguir, 
alguns dos nutrientes mais necessários ao paciente idoso serão discutidos. 
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Quadro 1 Miniavaliação nutricional 

Nome:_ 

Sexo:_ Altura:_ Idade: 

Peso:_ Comprimento da perna:_ 


I- Avaliação antropométrica 


1. índice de massa corporal (IMC) = peso (kg)/estatura (m) 2 

IMC < 19 = 0 ponto IMC 19 a 21 = 1 ponto 

IMC 21 a 23 = 2 pontos IMC > 23 = 3 pontos 

2. Circunferência do braço (CB, cm) 

CB< 21=0 ponto CB 21 a 22 = 0,5 ponto 

CB > 22 = 1 ponto 

3. Circunferência da panturrilha (CP, cm) 

CP < 31 =0 ponto 
CP > 31 =1 ponto 

4. Perda de peso nos últimos 3 meses 

> 3 kg = 0 ponto Desconhecida = 1 ponto 

Entre 1 e 3 kg = 2 pontos Ausente= 3 pontos 


II- Avaliação global 


5.0 paciente mora em sua casa (não em casa de repouso) 

Não - 0 ponto Sim - 1 ponto 

6. Toma mais de três tipos de medicamentos ao dia? 

Sim = 0 ponto Não = 1 ponto 

7. Sofreu estresse psicológico ou doença aguda nos últimos 3 meses? 

Sim = 0 ponto Não = 2 pontos 

8. Mobilidade 

Restrito a cama/cadeira = 0 ponto Passa sozinho da cadeira para a cama = 1 ponto 
Anda = 2 pontos 

9. Problemas neuropsicológicos 

Demência/depressão grave = 0 ponto 
Moderada = 1 ponto Ausente = 2 pontos 

10. Lesões de pele ou escaras? 

Sim = 0 ponto Não - 1 ponto 


III- Avaliação dietética 


11. Número de refeições ao dia 

Uma - 0 ponto Duas m 1 ponto 


Três = 2 pontos 

12. Consumo de alimentos proteicos 

1 porção de leite ou queijo ou iogurte por dia? 

Sim 

Não 

2 ou mais porções de feijão ou ovos por semana? 

Sim 

Não 

Carne ou peixe ou aves diariamente? 

Sim 

Não 

1 "sim" = 0 ponto 2"sim" = 1 ponto 


3"sim" = 2 pontos 


(continua) 




























Nutrologia geriátrica 83 


Quadro 1 (continuação) Miniavaliação nutricional 


III- Avaliação dietética 


13. Consome duas ou mais porções de frutas ou vegetais? 

Não - 0 ponto Sim - 1 ponto 

14. Redução da ingestão alimentar nos últimos 3 meses (perda de apetite, alteração do trato 
gastrointestinal)? 

Severa = 0 ponto Moderada = 1 ponto Ausente = 2 pontos 

15. Ingestão de líquidos ao dia 

< 3 copos = 0 ponto 3 a 5 copos = 1 ponto > 5 copos = 2 pontos 

16. Forma de alimentação 

Com assistência = 0 ponto Sozinho, mas com dificuldade = 1 ponto 
Sozinho sem ajuda = 2 pontos 


IV- Autoavaliação 


17.0 paciente acredita ter algum problema nutricional? 

Sim, desnutrição severa = 0 ponto 

Não sabe ou acredita ter desnutrição moderada = 1 ponto 

Acredita não ter problemas nutricionais = 2 pontos 

18. Em comparação com outras pessoas da mesma idade, o paciente se considera 

Não tão bom = 0 ponto Não sabe dizer = 0,5 ponto 

Tão bom quanto = 1 ponto Melhor = 2 pontos 

Máximo de pontos: 30 

Total de pontos: > 24 - eutrófico 

17 a 23,5 - risco de desnutrição 
<17 - desnutrido 


Macronutrientes 

Água 

A água é fundamental à vida. Sua maior concentração no corpo humano está no es¬ 
paço intracelular. Órgãos como sangue e músculos possuem grandes quantidades de 
água, a qual é obtida por meio dos alimentos e do metabolismo basal e eliminada pela 
urina, pelos pulmões, pelas fezes e pela pele. Um indivíduo adulto possui 60 a 70% de 
seu peso em água, divididos entre o espaço intracelular (45 a 50%) e o extracelular (15 
a 20%). Com o envelhecimento, a quantidade de água no corpo diminui. Indivíduos 
idosos estão mais sujeitos a desidratação por vários fatores, por exemplo: possuem 
dificuldade de regular sua ingestão de líquidos; quando sofrem privação, têm menor 
resposta de sede; e têm maior dificuldade renal em concentrar a urina. As possíveis 
limitações físicas e cognitivas podem também corroborar para a alteração da percep¬ 
ção de sede, dificuldade no acesso aos líquidos por limitações funcionais e dificuldade 
de expressar desejo de ingestão de líquidos. 
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Idosos necessitam de cuidados especiais durante épocas do ano com elevadas 
temperaturas, exposição ao sol, episódio febril e em casos de incontinência urinária e 
nictúria. Com a idade, a composição corporal se altera, ocorrendo aumento na porcen¬ 
tagem de gordura, que possui menor quantidade de água. As mulheres, como possuem 
relativamente mais gordura que os homens, possuem menor porcentagem de água cor¬ 
poral. Os idosos possuem 25% da água no espaço intracelular, 10% no interstício e 15% 
no intravascular, chegando a ter 40 a 50% de água corporal total. 

As necessidades de água variam de 1.500 a 2.000 mL ao dia ou de 30 mL/kg 
de peso dia, o que equivale a aproximadamente 1 mL/kcal em uma dieta dentro da 
normalidade. Deve-se atentar a alguns eventos que aumentam as necessidades basais, 
como febre, atividade física ou exposição a altas temperaturas. Alguns sinais clínicos 
podem auxiliar no diagnóstico da desidratação, como turgor da pele, hipotensão or- 
tostática e textura da língua e de mucosas. 

Glicídios 

Os glicídios dos alimentos são combustíveis e elementos de reserva energética, sendo 
predominantes na maioria das dietas. Todos são quebrados à glicose, que é o principal 
combustível de órgãos nobres como o sistema nervoso central. 

Existem diferentes tipos de glicídios: amido, frutose, glicose, sacarose e lactose. A 
frutose, presente nas frutas e nos vegetais, não provoca a liberação imediata de insu¬ 
lina pelo pâncreas, ao contrário da glicose. A entrada de glicose e frutose no fígado 
ocorre sem mediação hormonal, ao passo que a entrada da glicose no músculo e no 
tecido adiposo ocorre com mediação hormonal. 

As necessidades diárias de glicídios dependem da energia requerida pelo indiví¬ 
duo e da fonte do carboidrato. Os carboidratos complexos deveriam ser preferidos 
aos simples. O carboidrato é a principal fonte de energia, e suplementa aquela que 
não foi obtida por meio de proteínas e gorduras. 

As proteínas fornecem 15% da energia total, as gorduras fornecem menos de 30% 
e os glicídios são responsáveis pelos demais 55%. Quando ocorre grande privação de 
glicídios, pode ocorrer acidose lática pela oxidação dos ácidos graxos. 

Colesterol e lipídios 

Os lipídios são macronutrientes de importância biológica. Eles desempenham pa¬ 
pel fundamental nas funções energéticas, estruturais e hormonais do organismo. Em 
termos de energia, produzem 9 cal/g. Estruturalmente, fazem parte das membra¬ 
nas celulares e das organelas; quanto aos hormônios, fazem parte dos tromboxanos 
e prostaglandinas. Costumam ser encarados como vilões quando se analisa o risco 
cardiovascular; porém, mesmo em obesos, não podem representar menos de 10% 
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das necessidades diárias do indivíduo, a fim de garantir uma adequada absorção das 
vitaminas lipossolúveis (K, A, D, E) e atingir as necessidades mínimas de ácidos 
graxos. Estes, por sua vez, são essenciais para a formação das membranas celulares, 
prostaglandinas e leucotrienos. O Nacional Cholesterol Education Program (NCEP 
III) recomenda que os adultos limitem a ingestão de gordura a 30% de toda a energia 
da dieta; gordura saturada a 8 a 10%; gordura insaturada a mais de 10%; a ingestão de 
colesterol não deve ultrapassar 300 mg/dia. 

Atenção especial deve ser dada aos idosos frágeis, que perdem peso mesmo invo¬ 
luntariamente. Como a gordura é altamente calórica, pode ser necessária para manter 
a oferta energética desses indivíduos. 

Energia 

As necessidades nutricionais diminuem com a idade, geralmente em 33% entre a 3 a 
e a 9 a década de vida. Sexo masculino e presença de doença crônica potencializam 
esse declínio. À medida que ocorre a perda de massa muscular, a taxa metabólica 
basal é reduzida. A redução da atividade física ou mesmo o sedentarismo configuram 
outra causa significativa de redução na necessidade energética, porém as doenças 
crônicas, que são comuns no idoso, como doença de Parkinson, doença de Alzhei- 
mer, insuficiência cárdica, etc., estão associadas a aumento da taxa metabólica basal. 
Em geral, o declínio nas necessidades energéticas significa que idosos necessitam de 
menos comida para manter seu peso e suas atividades basais, exceto quando outros 
fatores estão associados, como as doenças crônicas e mesmo as agudas, em que se tem 
a necessidade de aumento energético. Com isso, fica aumentado o risco de deficiência 
de micronutrientes, pois estes não reduzem suas necessidades com a idade. 

Fibras 

As fibras fazem parte do grupo dos glicídios. Fibra alimentar (FA) é a parte comestível 
intrínseca e intacta dos alimentos de origem vegetal, que corresponde ao componente 
que não é digerido dos carboidratos. As fibras que têm similaridade com os efeitos da FA, 
mas que são isoladas ou extraídas a partir de fontes naturais ou obtidas sinteticamente, são 
chamadas de fibras funcionais. A fibra da dieta é proveniente de componentes da parede 
celular das plantas. A recomendação atual é de ingestão de 20 a 35 g de fibra ao dia. 

A FA tem um papel importante na prevenção de algumas doenças, pelo seu efeito 
benéfico na motilidade gastrointestinal, na saciedade, no perfil lipídico, na oxidação 
celular e no perfil glicêmico. Existem dois tipos de fibras, de acordo com a solubilidade 
na água. Fibras insolúveis tem a capacidade de reter água no cólon e, com isso, aumentar 
o bolo fecal e melhorar o trânsito intestinal, desempenhando, assim, um importante 
papel na prevenção da constipação; são, inclusive, capazes de reduzir a incidência de 
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doença diverticular dos cólons, patologia de alta prevalência no idoso, além de reduzir 
o desconforto da constipação. É incerto o papel da fibra na redução da incidência de 
câncer colorretal. 

As fibras solúveis em água, por sua vez, prolongam o trânsito intestinal, reduzindo 
a absorção intestinal de carboidratos, o que traz benefícios para pacientes diabéticos 
ou com doenças que afetam a glicemia. Ressalta-se, ainda, a importância da ingestão 
de líquidos junto com as fibras, para se evitar piora da constipação. 

Protídios 

São poucos os estudos sobre a necessidade proteica em indivíduos idosos, costuman¬ 
do-se manter as recomendações dos adultos em geral: 0,6 a 0,8 g de proteínas por qui¬ 
lo de peso por dia (g/kg/dia). Há estudos que recomendam maior aporte de proteínas, 
como 1 a 1,25 g/kg/dia. Entre os poucos estudos disponíveis, alguns mostram que o 
corpo permanece em equilíbrio quando a ingestão equivale a 0,97 a 0,67 g/kg/dia. 

As necessidades individuais de proteínas variam de acordo com idade, dieta, ativi¬ 
dade física e uso de medicações. A fonte da proteína da dieta influencia nas necessida¬ 
des. Pacientes hospitalizados e em tratamento de doenças graves tendem a ter maior 
necessidade de proteínas. Alguns estudos demonstram que suplementação com prote¬ 
ínas tipo leucina podem ser mais efetivas que as proteínas da dieta na síntese muscular. 
Pode-se usar a recomendação de ingestão de proteínas e aminoácidos indispensáveis 
pela ingestão dietética de referência (Dietary Referena Intake - DRI). Deve-se verificar 
também a ingestão dietética recomendada (Recommended Dietary Allowance - RDA), 
que representa o nível de ingestão dietética suficiente para atender às necessidades de 
um nutriente. A RDA de indivíduos com idade superior a 19 anos é de 0,8 g/kg/dia. 

Micronutrientes 

Ácido fólico 

O folato é obtido pela ingestão de ácido fólico na dieta ou em suplementos e sua 
deficiência pode ser constatada laboratorialmente pela elevação de homocisteína, 
embora esta também possa estar aumentada na deficiência de vitaminas B12 e B6. 
A deficiência de folato costuma estar associada a má nutrição, uso de álcool e drogas 
antagonistas do folato, como metotrexato, fenitoína, sufassalazina, primidona, feno- 
barbital e triantereno, muito encontradas na polifarmácia do idoso. 

A anemia megaloblástica é uma das manifestações clínicas mais importantes. 
Casos de deficiência de vitamina B12 em que se faz suplementação de folato antes da 
reposição de B12 podem apresentar melhora em relação a macrocitose e anemia, sem 
melhorar o curso das alterações neurológicas, podendo piorar o quadro neurológico. 
O uso de suplementação com folato tem boa aceitação, apesar de o ácido fólico ser 


Nutrologia geriátrica 87 


encontrado em dietas ricas em frutas e vegetais. Alguns autores creditam proteção 
cognitiva aos pacientes que fazem suplementação de folato, mas não é consenso. 

Vitaminas 

Vitamina A 

A vitamina A é importante principalmente no funcionamento da visão, na diferen¬ 
ciação celular e na imunidade. Sua deficiência é rara em idosos, pois pode ser obtida 
pela ingestão dos alimentos e por diversas formas de suplementos; porém, atenção 
especial deve ser dada aos idosos cuja absorção dessa vitamina é aumentada, o que 
pode aumentar sua toxicidade. 

A recomendação para idosos tem sido reduzida com o tempo (Figura 1). Atu¬ 
almente, encontra-se em 700 mcg de equivalentes de retinol ativo (ERA) para mu¬ 
lheres e 900 para homens, embora alguns estudos ainda recomendem quantidades 
menores. Como a vitamina A é um antagonista da vitamina C e do cálcio, sua inges¬ 
tão em altas doses por longos períodos pode causar problemas ósseos, como fraturas. 
Portanto, uma dieta rica em frutas e verduras costuma ser suficiente para atingir os 
níveis necessários nos idosos. 

Vitamina BI 2 

A vitamina B12 é um nutriente muito importante nos idosos e sua deficiência tem 
reflexos nos sistemas hematológico, neurológico e gastrointestinal (Figura 2). Estudo 
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Figura 1 Necessidade média de vitamina A em microgramas, em indivíduos entre 20 e 80 
anos de idade. 


Fonte: NHANES III. 
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Figura 2 Necessidade média de vitamina BI 2 em microgramas, em indivíduos entre 20 e 80 
anos de idade. 

Fonte: NHANES III. 


recente constatou que 10 a 15% dos idosos têm deficiência de vitamina B12, o que 
ocorre por diversos motivos. A redução da capacidade de separar a vitamina das pro¬ 
teínas carreadoras, a atrofia gástrica presente em 40 a 50% dos idosos acima de 80 
anos de idade e a hipocloridria são alguns dos problemas encontrados para a absorção 
dessa vitamina. A anemia perniciosa é um causa rara dessa deficiência em idosos. 

A proteína animal é a principal fonte desta vitamina, mas, nos idosos, encontra 
dificuldades decorrentes de problemas de mastigação, tolerância gástrica, alto custo e 
aumento de colesterol. A hiperproliferação bacteriana é outro empecilho à absorção 
da vitamina B12, porém é facilmente tratada com antibióticos. Clinicamente, a defi¬ 
ciência de vitamina B12 pode manifestar-se no sistema hematológico, como anemia 
megaloblástica, e no sistema neurológico, com parestesias, hipotensão ortostática e, de 
suma importância no idoso, alterações cognitivas. Como as manifestações clínicas são 
variadas e a suplementação precoce tem melhores resultados clínicos, o screening da 
deficiência de vitamina B12 em idosos tem sido cada vez mais indicado. Quando se 
encontra a deficiência, a suplementação está indicada. 

No auxílio em diagnosticar deficiência de vitamina B12, mesmo em pacientes 
com dosagens limítrofes, pode-se dosar também a homocisteína e o ácido metilma- 
lônico - ambos estarão elevados na deficiência de vitamina B12. Todos os pacientes 
com sintomas de deficiência de vitamina B12 devem receber a suplementação pa- 
renteral, que pode ser realizada com doses de 100 a 1.000 mcg de vitamina B12, por 
via intramuscular por dias a semanas, seguida de suplementação via oral por tempo 
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indeterminado mensalmente. Pacientes assintomáticos, nos quais a deficiência de vi¬ 
tamina B12 foi encontrada incidentalmente, podem receber suplementação via oral 
com 1 mg/dia, seguido de dosagens de vitamina B12 para se checar a absorção. 

Vitamina D 

A deficiência de vitamina D pode acarretar diversos sintomas, sinais precoces como 
dor muscular e até fraturas ósseas. Os níveis de vitamina D podem ser aferidos de for¬ 
ma mais fidedigna com a dosagem da 25(OH) vitamina D e do paratormônio (PTH) 
e de forma indireta, pela dosagem de fosfatase alcalina, cálcio iônico sérico, fósforo sé- 
rico e 1,15(OH) vitamina D. A vitamina D exerce importante papel na função imune 
e principalmente no metabolismo do cálcio, com efeitos na massa óssea. 

As fontes de vitamina D são obtidas através da pele e pela dieta (derivados do leite 
e peixe), mas deve-se atentar ao fato de que o precursor de vitamina D presente na pele 
diminui com a idade e que alguns indivíduos, sobretudo idosos, não se expõem ao sol 
por medo de câncer de pele ou devido a problemas climáticos, conforme a região. 

A suplementação é recomendada especialmente a indivíduos com osteopenia e 
osteoporose, mas ainda há discussão sobre qual seria a dose ideal. 

Minerais 

Cálcio 

O cálcio é o mineral mais abundante do organismo, encontrado principalmente nos os¬ 
sos e dentes. No sangue, é encontrado na forma livre (cálcio iônico), ligado às proteínas, 
ou na forma de complexos, como fosfato de cálcio ou citrato de cálcio. A concentração 
plasmática total varia conforme os valores da albumina sérica. Está envolvido em diver¬ 
sas funções no organismo, como constituinte dos ossos, controle da permeabilidade da 
membrana celular, contração de fibras musculares, liberação e mediação de hormônios 
e condução nervosa, além de fazer parte da regulação da atividade plaquetária e da coa¬ 
gulação. Comorbidades envolvendo o metabolismo do cálcio aumentam com a idade, 
como a osteopenia e a osteoporose, que podem levar a fraturas com desastrosas conse¬ 
quências para os idosos, incluindo perda de funcionalidade e de independência. 

Osteomalacia é outra doença também prevalente nos idosos, causada pela defi¬ 
ciência de vitamina D que leva à redução da absorção do cálcio. O cálcio é ingerido 
em quantidades inadequadas por muitos idosos, mas os níveis séricos são mantidos 
estáveis pelo metabolismo do cálcio por meio do controle da absorção, mineralização 
óssea e excreção urinária. A ingestão de cálcio recomendada para adultos é de 1.200 
mg/dia; porém, em idosos, pode aumentar para 1.500 mg/dia, principalmente em 
mulheres na pós-menopausa e após os 65 anos de idade, podendo haver suplemento 
adicionado à dieta rica em cálcio (Figura 3). 
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Figura 3 Necessidade média de cálcio em miligramas, em indivíduos entre 20 e 80 anos de 
idade. 

Fonte: NHANES III. 


Como a ingestão costuma ser insuficiente, a suplementação com fonte não ali¬ 
mentar é indicada. Além disso, o cálcio está relacionado à prevenção ou à redução de 
risco de osteoporose, câncer de cólon e hipertensão. 

Ferro 

A deficiência de ferro é comum em idosos com múltiplas comorbidades, principal¬ 
mente naqueles hospitalizados ou com doenças crônicas. A anemia associada com a 
idade pode ser secundária a sangramentos crônicos no trato gastrointestinal, ingestão 
inadequada, doenças inflamatórias e alterações gástricas com redução da absorção 
pela diminuição da acidez. As necessidades de ferro diminuem após a menopausa, 
pois não é necessária a reposição que a perda menstrual requeria; com isso, as neces¬ 
sidades são similares às dos adultos: 10 mg/dia. 

As dosagens de ferro sérico, ferritina e da capacidade de ligação do ferro são utili¬ 
zadas para avaliar os estoques de ferro e guiar sua reposição. A anemia ferropriva cos¬ 
tuma ser uma das manifestações mais comuns da falta de ferro, porém outras, como a 
síndrome das pernas inquietas, também podem ser vistas. A suplementação de ferro 
pode ser via oral, a qual pode ser potencializada se administrada em doses divididas e 
com a refeição, ou via endovenosa, em casos selecionados por um curto período. 

Zinco 

O zinco é considerado um elemento-traço, relacionado a diversas funções fisiológicas, 
imunes, enzimas e expressões gênicas. O zinco das fontes animais é melhor absorvível 
que o das fontes vegetais. Má-absorção, trauma e perda muscular podem estar envol- 
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vidos com baixos estoques de zinco. Ingestão de cereais, arroz, grãos e legumes pode 
influenciar a absorção de zinco. 

Clinicamente, a deficiência de zinco pode ser vista como dermatite, redução da 
função imune, perda de paladar e dificuldade na cicatrização de feridas. Nos idosos, 
a função dos linfócitos T e da imunidade celular pode ser reduzida. A dermatite e a 
perda de paladar são manifestações comuns da deficiência de zinco, mas sua suple- 
mentação pode reverter esses sintomas. 

A suplementação de zinco tem sido muito usada em geriatria para auxílio na 
cicatrização de feridas, apesar de não haver comprovação de benefício da suplemen¬ 
tação em indivíduos com níveis adequados desse elemento. 

Elementos traço 

Alumínio 

Alguns idosos foram expostos ao alumínio pelo uso de medicamentos como antiáci- 
dos e analgésicos tamponados, panelas de cozinha e fluidos de diálise. Sua absorção 
pode aumentar em indivíduos com lesão de mucosa e idade avançada, mas costuma 
acontecer em pequenas quantidades. Apesar de não ser um nutriente essencial, já foi 
relacionado ao desenvolvimento da doença de Alzheimer, fato que ainda não está 
bem definido. Sua suplementação geralmente não é recomendada. 

Boro 

Não existe recomendação clara das necessidades de boro nem das indicações de sua 
suplementação, mas sabe-se que altas concentrações em associação ao magnésio po¬ 
dem aumentar a excreção de cálcio. Portanto, pode ser importante no metabolismo 
do cálcio e na mineralização óssea. 

Cromo 

Indivíduos que possuem baixos estoques de cromo podem ter hiperglicemia e altos 
níveis de lipídios com sua reposição. A quantidade de cromo no organismo depende 
da ingestão de cada indivíduo. Dieta rica em fibras ou açúcares simples aumentam a 
excreção do cromo. 

Magnésio 

Hipomagnesemia pode ser relacionada a atrofia muscular, osteoporose, hiperglicemia, 
hiperlipemia e depressão da função imune. A absorção de magnésio não parece ser in¬ 
fluenciada em idosos, mesmo naqueles com gastrite atrófica. Recomenda-se ingestão de 
magnésio na dose de 280 mg/dL em mulheres e de 350 mg/dL em homens. Não exis¬ 
tem evidências de que idosos necessitem de maiores quantidades do que os adultos. 
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Selênio 

E muito rara a deficiência de selênio, porém, essa condição é descrita entre os morado¬ 
res de instituição de longa permanência, sobretudo naqueles com múltiplas patologias. 

O selênio é considerado um nutriente essencial. Quando se identifica sua de¬ 
ficiência, a suplementação é simples. Sua função principal é antioxidante, por isso, 
muitas pessoas fazem uso de sua suplementação para melhorar a função imune ou 
aumentar a atividade antioxidante. 

A toxicidade com a reposição em excesso é atingida quando se utiliza suplemento 
de mais de 400 mcg/dia. Os sintomas da toxicidade por selênio são náuseas, vômitos, 
irritabilidade, fadiga, queda de cabelo e neuropatia periférica. 

ALTERAÇÕES DA COMPOSIÇÃO CORPORAL 

Várias alterações fisiológicas e metabólicas ocorrem com o envelhecimento, sendo a 
base para alterações na composição corporal e dificultando a abordagem nutricional 
do paciente idoso. Os métodos para determinação da massa corporal têm sido apri¬ 
morados nos últimos 20 anos, aumentando a acurácia e melhorando o manejo na afe¬ 
rição dessas mudanças. Entre as alterações observadas com o envelhecimento, pode 
ser observado aumento relativo da massa gorda, redução na massa corporal magra, 
diminuição da densidade mineral óssea (DMO), alteração na proporção entre a água 
intra e extracelular e alterações nos valores antropométricos. 

O aumento do tecido adiposo ocorre por meio do aumento de depósitos centrais 
de gordura, além de maior internalização da gordura ao redor dos órgãos internos. 
O acúmulo excessivo de gordura visceral relaciona-se direta ou indiretamente a vá¬ 
rias doenças, como hipertensão arterial sistêmica, dislipidemias, doença coronariana 
isquêmica, doenças osteoarticulares e neoplasias, havendo maior prevalência entre 
mulheres na faixa acima dos 60 anos. 

A perda óssea pode ocorrer por causa de reabsorção óssea aumentada e formação 
óssea diminuída, alterando, assim, a DMO. Com o envelhecimento, ocorre perda 
gradual da massa óssea e alteração da micro arquitetura óssea, que geram fragilidade 
esquelética, resultando no aumento do risco de fraturas. A alteração na massa óssea 
causa alterações na postura e, consequentemente, em outros parâmetros antropomé¬ 
tricos nos idosos. 

Com o envelhecimento, ocorre a diminuição da massa corporal, sendo mais evi¬ 
dente a partir dos 75 anos e em indivíduos frágeis. Algumas fórmulas para a estima¬ 
tiva da massa corporal são utilizadas para avaliar a massa corporal nessas populações, 
porém com algumas restrições, haja vista a dificuldade da medida de pregas cutâneas 
em idosos em virtude das alterações em sua composição. 
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A diminuição da massa muscular esquelética e lisa, da massa óssea e da água cor¬ 
poral também surge com o envelhecimento. Essas alterações são causadas por vários 
fatores que ocorrem de maneira e intensidade variadas, como sedentarismo, erros 
alimentares, estresse oxidativo, aumento de substâncias inflamatórias, entre outros. 

As alterações na composição corporal, por sua vez, modificam as medidas antro- 
pométricas nos idosos, e a determinação de valores adequados a essa faixa da popula¬ 
ção tem sido um desafio, sujeito a diferentes variáveis. Os dados do National Health 
and Nutrition Examination Surveys (NHANES) e do Projeto SABE, apesar de te¬ 
rem várias restrições em sua metodologia, são atualmente utilizados como referência 
para a população geriátrica norte-americana e brasileira (Tabelas 3 a 6). 


Tabela 3 IMC, CB, DCT e CMB de homens de 60 anos ou mais avaliados no NHANES IV 






F 

^rcentis selecionado 

s 


Variável e grupo etário 

N. 

Média ± DP 

P10 

P15 

P25 

P50 

P75 

P85 

P90 

IMC 

60 a 69 

1.175 

27,3 ±0,18 

21,9 

23,1 

24,4 

27,1 

30 

31,7 

32,8 

70 a 79 

875 

26,7 + 0,21 

21,5 

22,3 

23,8 

26,1 

29,3 

30,7 

31,7 

80+ 

699 

25 ± 0,22 

19,8 

21,1 

22,4 

25 

27,1 

28,7 

29,5 

CB 

60 a 69 

1.126 

32,8 + 0,15 

28,4 

29,2 

30,6 

32,7 

35,2 

36,2 

37 

70 a 79 

832 

31,5 + 0,17 

27,5 

28,2 

29,3 

31,3 

33,4 

35,1 

36,1 

80+ 

642 

29,05 + 0,19 

25,5 

26,2 

27,3 

29,5 

31,5 

32,6 

33,3 

DCT 

60 a 69 

1.122 

14,2 + 0,2 

7,7 

8,5 

10,1 

12,7 

17,1 

20,2 

23,1 

70 a 79 

825 

13,4 + 0,3 

7,3 

7,9 

9 

12,4 

16 

18,8 

20,6 

80+ 

641 

12 + 0,3 

6,6 

7,6 

8,7 

11,2 

13,8 

16,2 

18 

CMB 

60 a 69 

1.119 

28,3 + 0,1 

24,9 

25,6 

26,7 

28,4 

30 

30,9 

31,4 

70 a 79 

824 

27,3 + 0,1 

24,4 

24,8 

25,6 

27,2 

28,9 

30 

30,5 

80+ 

639 

25,7 ± 0,2 

22,6 

23,2 

24 

25,7 

27,5 

28,2 

28,8 


IMC: índice de massa corporal; CB: circunferência do braço; DCT: dobra cutânea tricipital; CMB: circunferência 
muscular do braço. 
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Tabela 4 IMC, CB, DCT e CMB de homens de 60 anos ou mais avaliados no NHANES IV 






F 

^rcentis selecionado 

s 


Variável e grupo etário 

N. 

Média ± DP 

P10 

P15 

P25 

P50 

P75 

P85 

P90 

IMC 

60 a 69 

1.175 

27,6 ± 0,27 

20,9 

21,8 

23,5 

26,6 

30,8 

33,6 

35,7 

70 a 79 

985 

26,9 ± 0,28 

20,7 

21,4 

22,6 

25,9 

29,9 

32,1 

34,5 

80+ 

788 

25,2 ± 0,26 

19,3 

20,3 

21,7 

25 

28,4 

30 

31,4 

CB 

60 a 69 

1.122 

31,7 + 0,21 

26,2 

26,9 

28,3 

31,2 

34,3 

36,5 

38,3 

70 a 79 

914 

30,5 ± 0,23 

25,4 

26,1 

27,4 

30,1 

33,1 

35,1 

36,7 

80+ 

712 

28,5 ± 0,25 

23 

23,8 

25,5 

28,4 

31,5 

33,2 

34 

DCT 

60 a 69 

1.090 

24,2 ± 0,37 

14,5 

15,9 

18,2 

24,1 

29,7 

32,9 

34,9 

70 a 79 

902 

22,3 ± 0,39 

12,5 

14 

16,4 

21,8 

27,7 

30,6 

32,1 

80+ 

705 

18,6 + 0,42 

9,3 

11,1 

13,1 

18,1 

23,3 

26,4 

28,9 

CMB 

60 a 69 

1.090 

23,8 + 0,12 

20,6 

21,1 

21,9 

23,5 

25,4 

26,6 

27,4 

70 a 79 

898 

23,4 + 0,14 

20,3 

20,8 

21,6 

23 

24,8 

26,3 

27 

80+ 

703 

22,7 + 0,16 

19,3 

20 

20,9 

22,6 

24,5 

25,4 

26 


IMC: índice de massa corporal; CB: circunferência do braço; DCT: dobra cutânea tricipital; CMB: circunferência 
muscular do braço. 


Tabela 5 Variáveis, médias e percentis de mulheres avaliadas pelo Projeto SABE 


Percentis selecionados 


Variável e grupo etário 

N. 

Média ± DP 

P25 

P50 

P75 

Massa corporal (kg) 

1.071 

62,49 ± 13 

54 

61 

70 

Estatura (cm) 

1.066 

151,22 + 6,85 

147 

151 

155 

IMC (kg/m2) 

1.064 

27,26 ± 5,2 

23,74 

26,63 

30,36 

CC (cm) 

1.069 

93,97 ± 13,65 

85 

94 

103 

CQ (cm) 

1.068 

103,73 + 11,26 

96 

102 

111 

RCQ 

1.068 

0,91 

0,85 

0,9 

0,97 

CP 

1.114 

35,36 ± 4,22 

33 

35 

38 

DCT 

1.101 

25,22 ± 8,35 

20 

25 

30,5 

CB 

1.124 

31,02 + 6,01 

28 

31 

34 

CMB 

1.101 

22,73 ± 2,62 

20,92 

22,64 

24,42 


IMC: índice de massa corporal; CC: circunferência da cintura; CQ: circunferência do quadril; RCQ: relação cintura- 
-quadril; CP: circunferência da panturrilha; DCT: dobra cutânea tricipital; CB: circunferência do braço; 

CMB: circunferência muscular do braço. 
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Tabela 6 Variáveis, média e percentis de mulheres avaliadas pelo Projeto SABE 


Percentis selecionados 


Variável e grupo etário 

N. 

Média ± DP 

P25 

P50 

P75 

Massa corporal (kg) 

734 

67,74 ± 12,74 

59 

67 

75 

Estatura (cm) 

733 

164,4 ± 6,9 

160 

164 

169 

IMC (kg/m 2 ) 

732 

25 ± 4,07 

22,5 

24,91 

27,48 

CC (cm) 

732 

95,2 ± 11,53 

88 

95,5 

103 

CQ (cm) 

733 

98,88 ± 8,38 

94 

99 

103 

RCQ 

732 

0,96 

0,92 

0,96 

1,01 

CP 

766 

35,15 ±3,84 

33 

35 

38 

DCT 

726 

13,71 ±5,75 

9 

13 

17 

CB 

770 

29,16 ±3,64 

27 

29 

31 

CMB 

727 

24,71 ±2,66 

22,98 

24,86 

26,49 


IMC: índice de massa corporal; CC: circunferência da cintura; CQ: circunferência do quadril; RCQ: relação cintura- 
-quadril; CP: circunferência da panturrilha; DCT: dobra cutânea tricipital; CB: circunferência do braço; 

CMB: circunferência muscular do braço. 


A perda de estatura, as alterações tróficas da pele e as dificuldades em avaliar pacien¬ 
tes restritos ao leito são fatores que afetam a precisão das medidas antropométricas. 

Mudanças na composição da gordura corporal também ocorrem com o envelhe¬ 
cimento, com aumento progressivo desta e com maior acúmulo em região abdominal 
de gordura visceral. Atualmente, a gordura visceral é considerada um tecido com ca¬ 
pacidade de secreção de substâncias inflamatórias, sendo estas, por sua vez, envolvidas 
na fisiopatologia de várias doenças. 

Sarcopenia 

Inicialmente, o termo sarcopenia (do grego sare, “carne”, tpenia, “perda”) foi utilizado 
para descrever somente a perda muscular esquelética. A ocorrência desse fenômeno 
biológico está muito ligada ao envelhecimento e, portanto, foi associada também à 
limitação funcional. 

A sarcopenia já foi definida por meio da mensuração da massa muscular apendi¬ 
cular dividida pela altura ao quadrado (índice muscular esquelético). A partir do índi¬ 
ce muscular esquelético, a sarcopenia pode ser definida como a diminuição da massa 
muscular apendicular em dois desvios-padrão abaixo da média para adultos jovens 
saudáveis. Pontos de corte a partir do índice muscular esquelético foram associados 
a risco elevado de deficiência física; valores iguais ou abaixo de 5,75 kg/m 2 em mu¬ 
lheres e 8,5 kg/m 2 em homens são associados com incapacidade grave e valores entre 
5,76 kg/m 2 e 6,75 kg/m 2 em mulheres e de 8,51 kg/m 2 a 10,75 kg/m 2 em homens 
indicam incapacidade moderada. 
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Atualmente, é definida como uma síndrome caracterizada pela perda progressiva 
e generalizada de massa muscular esquelética e força muscular, ocasionando deficiên¬ 
cia física, piora na qualidade de vida e morte. O Grupo de Trabalho Europeu na Sar- 
copenia em Idosos recomenda a presença de perda de massa muscular e diminuição 
da função muscular (força ou desempenho) para o diagnóstico de sarcopenia. Dessa 
maneira, o diagnóstico requer documentação de perda de massa muscular e perda de 
força muscular ou de desempenho físico. 

A prevalência da sarcopenia pode variar de 13 a 24% em pessoas de 65 a 70 anos 
de idade e mais de 50% em indivíduos com idade acima de 80 anos, principalmente 
em homens, sendo também já identificada em 53 a 57% de homens e 43 a 60% de 
mulheres com idade superior a 80 anos. Assim, pode-se considerar a sarcopenia um fe¬ 
nômeno constante do envelhecimento - entre 25 e 75 anos de idade, a massa muscular 
diminui 19% no homem e 12% na mulher. Estudo de cadáveres demonstrou a redução 
de até 40% da área seccional transversa de vários grupos musculares com a idade. 

A sarcopenia é um dos maiores preditores de limitação funcional nos idosos e 
influencia os estados cognitivo, físico e nutricional, além de propiciar o aparecimento 
de comorbidades nessa faixa etária. As causas de sarcopenia incluem alterações en- 
dócrinas, ativação de citocinas pró-inflamatórias, redução de unidades alfamotoras 
na medula espinhal, diminuição da atividade física e baixo consumo de proteínas 
(Tabela 7). Pode ser considerada de causa primária, quando nenhuma outra causa é 
evidente além do envelhecimento em si, e secundária, quando uma ou mais causas 
são evidenciadas. Na maioria dos idosos, sua etiologia é multifatorial e não é possível 
classificar cada indivíduo como primário ou secundário, de modo que a sarcopenia é 
caracterizada como uma síndrome geriátrica multifatorial. 


Tabela 7 Causas de sarcopenia 


Sarcopenia primária 

Nenhuma outra causa evidente exceto envelhecimento 

Sarcopenia secundária 

Atividades 

Repouso, sedentarismo, gravidade zero 

Comorbidades 

Insuficiências avançadas (cardíaca, pulmonar, hepática, renal, 
cerebral), doenças inflamatórias, neoplasia ou doenças endócrinas 

Nutricionais 

Ingestão inadequada de carboidratos e/ou proteínas, má-absorção, 
doenças gastrointestinais ou uso de medicações que causam 
anorexia 
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A redução da ingestão alimentar pelo idoso decorrente de múltiplos mecanismos 
(perda de apetite, redução do paladar e do olfato, saúde oral prejudicada, sacieda¬ 
de precoce, fatores psicossociais, fatores econômicos e uso de medicações) contribui 
significativamente para a instalação da sarcopenia, principalmente na presença de 
comorbidades. O catabolismo aumentado nos idosos também é considerado causa 
de sarcopenia, em função da perda de aminoácidos e do aumento da degradação da 
proteína de fibras musculares. A inatividade física é um fator importante para a sarco¬ 
penia, uma vez que idosos que não praticam atividade física apresentam menor massa 
muscular e maior prevalência de incapacidade física e a intervenção mais eficaz para 
prevenção e recuperação da perda muscular são os exercícios de resistência. 

Embora a etiologia da sarcopenia seja multifatorial, entre as consequências mais 
temíveis, estão as alterações da mobilidade e do equilíbrio, repercutindo na prevalên¬ 
cia aumentada de quedas e fraturas. O ciclo vicioso gerado por essa condição é um 
dos grandes desafios da geriatria e da gerontologia: sarcopenia - fraturas - imobili¬ 
zação - desnutrição - piora da síntese proteica - fragilidade - piora da sarcopenia. 
A sarcopenia tem sido associada à atrofia das fibras musculares rápidas (tipo II) e à 
substituição por tecido adiposo e fibrótico com diminuição da síntese proteica, oca¬ 
sionando redução da força e eficiência muscular. Observa-se também que a sarcope¬ 
nia promove alteração na qualidade das fibras musculares, na efetividade neural, no 
controle fino do equilíbrio e na diminuição das aferências sensitivas e motoras. 

Reduções nos níveis de testosterona e estrógeno que acompanham o envelhecimen¬ 
to parecem acelerar o desenvolvimento da sarcopenia. Deficiências relativas de estrogê- 
nio e testosterona contribuem para o catabolismo muscular e a promoção de citocinas 
catabólicas, como as interleucinas 1 e 6 (IL-1 e IL-6). A reposição de testosterona pode 
aumentar a massa muscular, porém efeito similar não foi observado com a reposição 
de estrógeno. Considera-se também que a segurança na reposição hormonal em longo 
prazo para tratamento da sarcopenia ainda não está completamente definida. 

Seguindo a linha de reposição hormonal na terapêutica da sarcopenia, a reposição 
de GH também já foi avaliada, mas não ocasionou aumento da força muscular nem 
rendimento muscular. Assim como o uso de testosterona em longo prazo, a reposição 
de GH em idosos pode ocasionar vários efeitos colaterais, como aumento da resistên¬ 
cia insulínica, artralgias, síndrome do túnel do carpo, etc. 

O aumento da resistência à insulina em decorrência do envelhecimento ocasiona 
redução da ação da insulina na musculatura, o que pode contribuir para o catabolismo 
muscular. 
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A diminuição da atividade física com o aumento da idade agrava a perda mus¬ 
cular e aumenta a proporção de gordura na composição corporal. A realização de 
exercícios físicos é fundamental para se manter a massa muscular e retardar sua perda 
decorrente do envelhecimento, atuando tanto na prevenção quanto na terapêutica da 
sarcopenia. Um estudo que avaliou a realização de exercícios físicos e suplementação 
nutricional em 63 mulheres e 37 idosos com idade média de 87 anos notou aumen¬ 
to de 113% na força muscular, demonstrando que exercícios de resistência de alta 
intensidade são viáveis e eficazes contra perda de massa muscular e diminuição da 
capacidade funcional. A realização de exercícios de resistência é a intervenção mais 
efetiva para aumentar a força muscular em idosos. 

A utilização de suplementos nutricionais não demonstrou resultados positivos, 
independentemente da substância utilizada para reposição, como a creatina ou o pi- 
colinato de cromo. O consumo inadequado de proteínas também pode contribuir 
para a sarcopenia, sendo que o consumo de alimentos com substâncias com proprie¬ 
dades anti-inflamatórias (ácidos ômega-3) pode ser um fator de prevenção contra a 
sarcopenia. 

A sarcopenia é uma das variáveis utilizadas para definição da síndrome de fragilida¬ 
de, que é altamente prevalente em idosos, conferindo maior risco para quedas, fraturas, 
incapacidade, dependência, hospitalização recorrente e mortalidade. Essa síndrome re¬ 
presenta uma vulnerabilidade fisiológica relacionada à idade, resultado da deterioração 
da homeostase biológica e da capacidade do organismo de se adaptar às novas situações 
de estresse. A síndrome da fragilidade pode ocorrer de forma isolada e secundária a 
alterações de eixos hormonais e por particularidades de alterações fisiológicas relacio¬ 
nadas ao envelhecimento. 

A definição exata dos critérios da síndrome de fragilidade ainda é controversa. 
Inicialmente, baseou-se na perda de função e no surgimento de dependência e, atual¬ 
mente, a síndrome é reconhecida como uma condição clínico-fisiopatológica comple¬ 
xa. A definição mais aceita é a proposta por pesquisadores da Universidade de Johns 
Hopkins, que define a síndrome da fragilidade como uma condição clínica complexa, 
de natureza multifatorial, caracterizada pela diminuição das reservas de energia e pela 
resistência reduzida aos estressores, condições que resultam do declínio acumulativo 
dos sistemas fisiológicos. A síndrome se embasa em um tripé composto por desregu- 
lação endócrina, desregulação imunológica e sarcopenia, que induzem desequilíbrios 
fisiológicos levando a um ciclo vicioso de redução de energia, aumento da dependência 
e aumento da suscetibilidade a agressores, cujas manifestações clínicas se resumem em 
lentidão, debilidade, perda de peso, baixo nível de atividade e fadiga. Os idosos que 
preenchem os critérios para a síndrome da fragilidade são mais suscetíveis a quedas, 
declínio funcional, hospitalização recorrente e morte em 3 anos. 
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Obesidade sarcopênica 

A obesidade pode ser definida como o aumento da gordura corporal em comparação 
com a massa magra. Tem origem multifatorial e ocasiona alterações metabólicas nas 
células adiposas. A obesidade está associada ao aumento da morbidade e da morta¬ 
lidade na população em geral e, nos idosos, é um dos principais agravantes da inca¬ 
pacidade física. 

O impacto da obesidade na sobrevida dos idosos ainda é difícil de ser avaliado 
devido às dificuldades de se correlacionar o IMC e o padrão de distribuição da gor¬ 
dura corporal, apesar de associações desse problema na mortalidade já terem sido 
descritas. Vários fatores fazem com que a obesidade altere a capacidade funcional: 
aumento do risco de doença articular degenerativa, síndrome metabólica, sedentaris- 
mo, decréscimo de massa muscular e estado pró-inflamatório. 

A porcentagem de massa corporal magra e de massa óssea dos indivíduos obesos 
tende a ser maior do que a porcentagem de massa corporal magra dos indivíduos 
eutróficos e acredita-se que essa modificação na circunferência abdominal seja adap¬ 
tação ao aumento do peso corporal imposto à estrutura física do indivíduo, sendo 
que tal adaptação pode ser benéfica, pois indivíduos obesos com aumento da massa 
corporal magra podem apresentar menor dificuldade de realizar as atividades de vida 
diária e as atividades físicas em comparação com obesos que possuem massa corporal 
magra reduzida. Contudo, não se pode afirmar se esse aumento refletirá sobre a qua¬ 
lidade muscular, definida como força muscular corrigida para a massa muscular nos 
obesos idosos, embora se possa afirmar que proverá melhora da força e, consequente¬ 
mente, da qualidade muscular. 

Em um estudo recente que avaliou a composição corporal, a força muscular e a 
capacidade funcional de idosas eutróficas e obesas, observou-se que o aumento da 
massa muscular encontrado no grupo composto por idosas obesas não foi suficiente 
para manter uma função física adequada nesse grupo e que o excesso de gordura cor¬ 
poral influenciou negativamente sua mobilidade. 

Os mecanismos responsáveis pela incapacidade física dos indivíduos obesos ainda 
não foram totalmente identificados, bem como a relação exata entre as modificações de 
massa magra e massa gorda para predizer algum prejuízo funcional em relação ao au¬ 
mento de peso, o que torna importante a realização de estudos que busquem essa esti¬ 
mativa de composição corporal, desempenho físico e força muscular nessa população. 

SUPLEMENTAÇÃO NUTROLÓGICA PARA IDOSOS 

A ingestão alimentar tende a ser reduzida com o envelhecimento, notadamente a 
quantidade calórica ingerida. Vários fatores concorrem para isso, como redução da 
atividade física, menor poder aquisitivo, isolamento social, depressão e outros. Alguns 
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idosos parecem ter os mecanismos reguladores da fome e saciedade alterados, o que 
resulta em anorexia. O quadro todo é agravado quando há intercorrência de doenças 
ou hospitalização, o que não é incomum nessa faixa etária. Tais fatores colocam vários 
idosos como potencialmente em risco de desnutrição de macro e micronutrientes. 

Todavia, mesmo idosos saudáveis vivendo na comunidade podem ter compro¬ 
metimento da ingestão de micronutrientes, seja pela baixa ingestão calórica, pelo 
consumo seletivo de alimentos ou ambos. A presunção de que muitos idosos possam 
ter seu estado nutricional comprometido faz com que pacientes e familiares busquem 
nos suplementos alternativas para suprir as deficiências. No entanto, muitos idosos 
saudáveis e bem nutridos fazem uso dessas substâncias em busca de possíveis ganhos 
na saúde e prevenção de doenças. 

De forma didática, os suplementos podem ser divididos em quatro grandes cate¬ 
gorias, além de produtos botânicos ou oriundos de ervas, que fogem ao escopo deste 
texto. O primeiro deles, mais difundido e largamente utilizado, é o grupo das combi¬ 
nações de multivitamínicos e minerálicos (MVM) que fornecem a maioria dos mi¬ 
cronutrientes, geralmente atendendo às quantidades recomendadas desses elementos 
ou da maioria deles. Outro grupo é composto por produtos isolados ou associados 
em dois ou mais componentes, que teriam ação específica na promoção de saúde. 
Estão nesse grupo produtos com função antioxidante que agiriam na prevenção de 
doenças cardiovasculares, câncer e outras, bem como o cálcio e a vitamina D, notada- 
mente com função na saúde óssea. O terceiro grupo é formado por substâncias que 
fornecem os macro nutrientes, associados ou isolados, esses últimos mais apropria¬ 
damente denominados constituintes de dietas modulares, sendo de interesse aqui os 
que fornecem macro e micronutrientes conjuntamente, compostos pelos alimentos 
enriquecidos e os suplementos completos que fornecem os macro e micronutrientes 
e podem, por si, fornecer todos os nutrientes necessários. 

Suplementos de multivitaminas e minerais 

Embora a prescrição de MVM seja frequente para idosos, as evidências para seu efeito 
benéfico sobre a saúde dessas pessoas são fracas. Não há dúvida de que o idoso carente 
deve ser suplementado, porém essas carências devem ser identificadas e adequadamente 
corrigidas. O uso de MVM sem uma avaliação detalhada tem evidências limitadas e, 
na realidade, não há um grande estudo controlado sobre o efeito do uso de MVM para 
a saúde e prevenção de doenças. A maioria dos estudos disponíveis é de coorte e caso 
controle e não evidencia benefício na prevenção de câncer ou doença cardiovascular. 
Esses estudos também evidenciam que muitos dos idosos que consomem os MVM são 
saudáveis, com boa alimentação, que buscam benefícios nos possíveis efeitos adicionais 
dessas substâncias. 
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Ao contrário do uso criterioso e salutar da suplementação, esse consumo indiscri¬ 
minado de MVM, conjuntamente com a crescente oferta de alimentos enriquecidos, 
pode, em alguns casos, trazer efeitos deletérios à saúde do indivíduo. 

Suplementos com finalidades antioxidantes 

As reações bioquímicas do metabolismo, bem como estressores externos, como a fu¬ 
maça, formam espécies reativas capazes de gerar o estresse oxidativo, que está envol¬ 
vido em praticamente todas as doenças crônico-degenerativas, que, por sua vez, estão 
envolvidas com as maiores causas de morbidade e mortalidade nessa faixa etária, 
como aterosclerose, câncer, artrites, doenças oftalmológicas e outras. Dessa forma, é 
grande o interesse em substâncias antioxidantes que poderiam combater o estresse 
oxidativo e, assim, contribuir para a prevenção das doenças citadas. 

Estudos observacionais e experimentais evidenciam o alto poder antioxidante 
das vitaminas E, C e A, incluindo retinol e betacaroteno, além do mineral selênio, e 
o poder dessas substâncias no combate ao estresse oxidativo. 

Doenças cardiovasculares 

Vários estudos foram realizados para obtenção de evidências do efeito das vitaminas 
E e C, betacaroteno e selênio na prevenção das doenças cardiovasculares. Quatro 
metanálises que avaliaram a ação desses agentes na prevenção de eventos cardiovas¬ 
culares concluíram por ausência de efeito tanto na prevenção primária quanto na 
secundária. Contudo, alguns estudos mostraram efeito negativo do uso de antio¬ 
xidantes, como ligeiro aumento de morte por doença cardiovascular no grupo com 
betacaroteno e significativo aumento de acidente vascular hemorrágico com a vita¬ 
mina E. Uma quinta metanálise que avaliou a combinação desses antioxidantes na 
progressão da doença aterosclerótica em qualquer território concluiu também que 
nenhum efeito foi observado na prevenção primária ou secundária. Estudos mais 
recentes não incluídos nessas metanálises também não mostraram impacto desses 
agentes na doença cardiovascular. 

Câncer 

O envolvimento do estresse oxidativo na carcinogênese e o efeito dessas substâncias em 
trabalhos experimentais estimulou o estudo do uso de antioxidantes na prevenção das 
doenças neoplásicas. A maioria dos estudos não evidenciou efeito protetor e, em alguns 
estudos, o grupo em uso de betacaroteno aumentou a incidência de câncer de pulmão, 
além de câncer de cabeça e pescoço. Em contraste, o uso de 200 mcg/dia de selênio 
mostrou certa proteção contra a incidência de câncer em geral, notadamente câncer 
de próstata. Um estudo também evidenciou proteção contra o câncer de próstata com 
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o uso da vitamina E. Com esses resultados, o estudo Select foi proposto, porém não 
mostrou proteção contra neoplasia de próstata pelo selênio ou vitamina E, isolados 
ou combinados. 

Considerações 

A análise crítica dos resultados dos estudos de intervenção não demonstra resultados 
favoráveis ao uso de vitaminas ou minerais com propósitos antioxidantes na preven¬ 
ção de doenças cardiovasculares ou câncer. Há muita controvérsia sobre a metodo¬ 
logia desses estudos, como a inclusão dos participantes, a seleção dos antioxidantes, 
o uso isolado ou combinado, as doses empregadas e outras considerações. Por esses 
fatos, em 2003, o US Preventive Services Task Forces concluiu que, com os dados 
disponíveis, não seria possível se manifestar contra ou a favor do uso de vitaminas 
e minerais com propósitos antioxidantes preventivos. E preciso que novos estudos 
proporcionem resultados mais concretos para a indicação do uso desses suplementos 
antioxidantes com vistas à prevenção de doenças e à promoção de saúde. 

Suplementos de cálcio e vitamina D 

Considerando a quantidade e a biodisponibilidade, as melhores fontes de cálcio são 
o leite e derivados. Entretanto, muitos idosos evitam esses produtos, seja por prefe¬ 
rência, seja pela intolerância à lactose - que tende a aumentar sua incidência com o 
envelhecimento - ou mesmo pela crença de que o produto líquido originado da soja, 
de mesma denominação, tenha as mesmas características e a mesma composição, com 
o atrativo de ser de origem vegetal. A ingestão adequada de cálcio para idosos é de 
1.200 mg/dia. 

A vitamina D tem suas fontes alimentares bem restritas (óleo de peixe, gema de 
ovo, alimentos fortificados) e, com a redução da capacidade de fotossíntese cutânea 
de vitamina D, que ocorre com o envelhecimento, geralmente aliada à menor exposi¬ 
ção solar, essa vitamina tem seus níveis geralmente comprometidos nesta faixa etária. 
A relação da vitamina D com a saúde óssea há muito é conhecida pelo raquitismo nas 
crianças e pela osteomalacia nos adultos. Um segundo efeito nos idosos é a melhora 
da força muscular e a prevenção de quedas. Recentemente, há sugestivos, porém ainda 
não comprovados, efeitos não esqueléticos, como em diabete melito, mortalidade car¬ 
diovascular, câncer, esclerose múltipla, alergias, asma, infecções, depressão, distúrbios 
cognitivos e dor. As recomendações de vitamina D são de 400 UI (10 mcg) para 
pessoas entre 51 e 70 anos de idade e 600 UI para maiores de 71 anos. Todavia, tais 
recomendações parecem ficar aquém da dose adequada para se obter melhor efeito. 

Os estudos sobre a suplementação na prevenção e no tratamento da osteoporose 
e, principalmente, na prevenção das fraturas osteoporóticas não são concordantes. 
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Dose inadequada de cálcio favorece a osteoporose conquanto o fornecimento de dose 
adequada melhora a DMO, mas não necessariamente reduz o risco de fraturas. To¬ 
davia, doses adequadas de cálcio e vitamina D melhoram a DMO e reduzem o risco 
de fratura, o que é obtido com pelo menos 700 UI/dia de vitamina D. 

Assim, as evidências são favoráveis à suplementação de cálcio e vitamina D para 
essa população. Idealmente, o cálcio deve ser suplementado de forma que a ingesta 
total (alimentos + suplemento) fique ao redor de 1.200 mg/dia. A vitamina D não tem 
a dose ideal estabelecida, porém a maioria dos estudos aponta para pelo menos 800 
UI/dia, muitos indicando 1.000 UI ou mais. Deve-se destacar que é uma vitamina li- 
possolúvel e que não necessita de ingestão diária, o que pode ser vantajoso para idosos, 
que frequentemente tomam vários medicamentos. A dose diária pode ser somada e 
ministrada 1 vez/semana e mesmo 1 vez/mês. Além de menor número de tomadas, 
doses maiores parecem ser tão bem absorvidas em idosos quanto nos mais jovens. 

Suplementos que fornecem macro e micronutrientes 

São suplementos utilizados para complementar a dieta normal do idoso, quando este 
não se alimenta adequadamente, de forma a garantir um aporte mais adequado de ma¬ 
cro e micronutrientes. Fazem parte desse grupo os alimentos enriquecidos que aumen¬ 
tam o aporte de calorias, bem como de macro e micronutrientes, geralmente diluídos 
em leite ou sucos, de forma a aumentar a densidade energética e nutricional do líquido 
e, assim, em um mesmo volume, fornecer maior valor nutricional. 

Os suplementos completos, ou, conforme alguns autores, suplementos propria¬ 
mente ditos, são produtos que não só complementam a ingesta do idoso, como po¬ 
dem, se for o caso, fornecer toda a gama de macro e micronutrientes requeridos tanto 
para a manutenção quanto para a recuperação do idoso. Como são completos, não 
necessitam de leite ou suco para melhorar seu valor nutricional e, portanto, devem ser 
preferencialmente diluídos em água, o que reduz a ocorrência de intolerâncias. Esses 
produtos devem ser fornecidos entre as refeições, de modo a complementá-las. Estudos 
demonstram que se for respeitado um intervalo de pelo menos 1 hora antes e após as 
refeições, o suplemento não reduz a quantidade delas e pode até melhorar a ingesta. 
Esses produtos devem ser usados não só para tratar, mas também e preferencialmente 
para prevenir a desnutrição do idoso. Idosos desnutridos ou em risco de desnutrição, 
idosos fragilizados, com fratura de fêmur ou cirurgia ortopédica, devem ser suplemen¬ 
tados para manter ou melhorar seu estado nutricional, o que reduz complicações. Ido¬ 
sos desnutridos ou com úlcera de pressão podem se beneficiar de um maior aporte de 
energia e de proteínas, o que pode ser obtido pela maior concentração dos suplementos 
completos, de forma a se fornecer, 1,5 kcal/mL em vez da diluição tradicional, que 
fornece 1 kcal/mL. 
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Há hoje uma discussão ética sobre a suplementação de paciente demenciado ou 
mesmo com câncer avançado que não consegue a ingestão adequada de líquidos e 
alimentos. Respeitando a opinião de todos e a individualização de cada caso, além 
da manifestação dos familiares, não se concorda em privar o paciente do aporte de 
líquidos e alimentos, o que equivaleria a uma sentença de morte por inanição. Os 
suplementos completos, via oral ou gastrointestinal, podem manter a hidratação e o 
aporte nutricional desses pacientes e dos disfágicos, sempre procurando manter ao 
menos parcialmente a via oral, para proporcionar o prazer do paladar, de acordo com 
as preferências prévias do paciente. 

Como se pode ver, o uso de suplementos, particularmente para idosos, requer 
estudos e ponderações. A reposição de vitaminas e minerais está indicada quando 
de sua falta, porém não há estudos comprovando o benefício do uso dos MVM na 
promoção da saúde e na prevenção das doenças. Um grande estudo nesse sentido está 
em andamento e espera-se que venha a esclarecer essa dúvida. O uso de suplemen¬ 
tos MVM com finalidade antioxidante apresenta resultados díspares, sendo que a 
análise conjunta tende a indicar ausência de efeito. Dúvidas quanto às metodologias 
empregadas questionam essa conclusão, mas não são suficientes para embasar o uso 
de antioxidantes. 

O cálcio associado a doses adequadas de vitamina D parece ser adequado para a 
saúde óssea do idoso, conquanto benéficos efeitos musculares e em outros sistemas 
dessa vitamina a tornam promissora. Os suplementos de macro e micro nutrientes, 
particularmente os completos, podem recuperar um estado nutrológico comprome¬ 
tido ou mesmo propiciar sua manutenção diante de um agravo, podendo reduzir a 
morbidade e mesmo a mortalidade nesses pacientes. 
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Nutrologia na gestação 


Silviane Maria Luna Vianna 


INTRODUÇÃO 

Nos últimos anos, o cuidado nutrológico da gestante vem sofrendo mudanças ra¬ 
dicais em sua compreensão. O advento dos conceitos sobre epigenética ressaltam a 
importância do ambiente intrauterino como o primeiro contribuinte para expres¬ 
são dos genes relacionados a doenças crônicas degenerativas na fase adulta. Para¬ 
lelamente, o surto de obesidade que o mundo vem apresentando reflete também o 
excesso de peso adquirido por mulheres no período gestacional. Contudo, estudos 
que avaliam as consequências do período de fome que afligiu populações como a 
holandesa e chinesa nas décadas de 1940 permitem a atual compreensão das se¬ 
quelas da desnutrição materna sobre o concepto. O papel da nutrição é visto, então, 
com interesse crescente e cabe aos profissionais da área acompanhar de modo cui¬ 
dadoso esse binômio mãe-feto, a fim de assegurar a perpetuação da espécie. 

MUDANÇAS FISIOLÓGICAS E METABÓLICAS NA GESTAÇÃO 

A gestação é um processo fisiológico, dinâmico, que afeta todo o organismo mater¬ 
no, causando alterações bioquímicas, hormonais e urinárias que são evidenciadas 
desde a concepção até o parto. As alterações promovem o crescimento fetal e a ma¬ 
nutenção do corpo gravídico ao mesmo tempo que o prepararam para a lactação. 
Essas alterações são divididas em um período basicamente anabólico, tanto para a 
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mãe como para o concepto, que se estende desde a concepção até a 27 a semana, e outro 
período catabólico materno e anabólico fetal, que se estende até o parto. Assim, o peso 
é um critério de importância máxima que deve ser avaliado com base em conhecimen¬ 
tos específicos e rigorosamente acompanhado durante todo o pré-natal. 

Nessa fase, muitas alterações gastrointestinais ocorrem e podem ocasionar qua¬ 
dros de náuseas e vômitos, além de aumento na sensação de fome. A diminuição do 
tônus e da motilidade gástrica, a diminuição da secreção ácida, o retardo do esvazia¬ 
mento do estômago e o aumento da secreção da mucosa gástrica são secundários à 
elevação da progesterona. A motilidade do intestino também é reduzida durante a 
gestação, embora não haja alteração na absorção de nutrientes, exceto pelo aumento 
da absorção do ferro. Essas alterações fisiológicas podem aumentar o padrão de ga¬ 
nho de peso no início da gestação. 1 

A concentração de proteínas transportadoras de vitamina D, cortisol, hormônios 
esteroides, hormônios tireoideanos e metabolismo dos carboidratos está aumentada 
para garantir os nutrientes necessários ao crescimento fetal. A sensibilidade à insu¬ 
lina cai cerca de 50 a 60% quando comparada à mulher não grávida 2 , alterando não 
apenas o metabolismo da glicose, mas também as lipoproteínas, além de diminuir a 
capacidade da insulina em suprimir a lipólise. 3 Nesse período, ocorre um aumento 
no risco de cetonúria e cetonemia mesmo entre mulheres com tolerância normal à 
glicose. Gestantes desenvolvem cetonemia muito mais rapidamente do que mulheres 
não grávidas, em decorrência do estado de jejum acelerado, o que torna os corpos ce- 
tônicos um importante combustível metabólico para o cérebro fetal nas situações de 
queda do aporte de glicose pela mãe. Isso é possível em razão da presença de enzimas 
no cérebro fetal capazes de promover a oxidação dos corpos cetônicos. 4 Portanto, 
como descrito por Felig et al. 5 ,1970, a gravidez pode ser considerada uma condição 
de jejum acelerado por consequência das mudanças no metabolismo materno que 
ocorrem pelo aumento da resistência à insulina. 

Dentro desse contexto, o ganho de peso materno tem papel relevante na gestação. 
Uma vasta revisão sobre este tema foi publicada em 2009 pelo Instituto de Medicina 
dos Estados Unidos (IOM). 1 

Com a evolução da gravidez, ocorre um aumento no peso materno e no produto 
do depósito de proteí-nas, gorduras, água e minerais que são depositados no feto, na 
placenta, no líquido aminiótico, no útero, na glândula mamária, no sangue e no tecido 
adiposo. Os produtos da concepção (placenta, feto, líquido aminiótico) compreen¬ 
dem cerca de 35% do total do ganho de peso da gestante. O aumento do volume 
plasmático é influenciado pela ação hormonal, sendo altamente variável durante a 
gravidez. A presença de edemas é mais significativa em gestantes com sobrepeso 
no período pré-gestacional. O depósito de proteínas ocorre principalmente no feto 
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(42%), no útero (17%), no sangue (14%), na placenta (10%) e na mama (8%) e é mais 
acentuado no terceiro trimestre da gestação. 5 Quanto à deposição de gordura, ela 
ocorre principalmente nos quadris, nas costas e nas partes superiores do corpo, apre¬ 
sentando um padrão único da gestação. Esse depósito ocorre, em sua maior parte, no 
tecido subcutâneo. 6 De modo geral, a gordura das partes superiores do corpo é quase 
totalmente eliminada, enquanto a do tronco pode permanecer como consequência do 
aumento do tecido subcutâneo na gravidez. 

Dados populacionais de países industrializados mostram que atualmente as ges¬ 
tantes ganham mais peso do que o recomendado pela IOM e que isso ocorre mais 
frequentemente entre gestantes com índice de massa corporal (IMC) pré-gravidez 
normal ou baixo. Por outro lado, aquelas que apresentavam sobrepeso ou obesidade 
prévia à gravidez conseguem ultrapassar menos a variação de peso recomendada. 1 

E importante ressaltar que os valores bioquímicos estão modificados no período 
gestacional e retornam aos valores de referência no período pós-parto. A observação 
rigorosa dos valores de referência para gravidez é importante para que se evitem 
erros diagnósticos. Os principais determinantes dessas variações são o aumento do 
volume plasmático e o aumento da massa de hemoglobina, em torno de 20% (Tabela 
l). 7 Como consequência da hemodiluição, ocorre uma diminuição na concentração 
de hemoglobina, hematócrito e albumina. O aumento de estrógeno e progesterona, 
assim como de outros hormônios placentários, tem importante papel no aumento de 
lipídios maternos, caroteno, vitamina E e fatores de coagulação. 


Tabela 1 Principais alterações fisiológicas na gravidez 


Tipo de alteração 

Órgãos, sistemas 

TT 

Volume plasmático 

T 

Aumento das hemácias 

T 

Trabalho cardíaco 

T 

Água corporal 

TT 

Taxa de filtração glomerular 

T 

Volume respiratório 

i 

Motilidade gastrointestinal e geniturinária 


Fonte: adaptada de Shills et at, 2006. 51 


PAPEL DA PLACENTA NA NUTRIÇÃO FETAL 

Na maioria das gestações, o feto e a placenta crescem em proporções lineares, porém, 
os fetos de baixo peso não apresentam crescimento significativo após a 36 a semana 
de gestação. Isso decorre principalmente de insuficiência placentária, que não permite 
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o crescimento fetal máximo, gerando os chamados recém-nascidos pequenos para 
a idade gestacional (RNPIG). As principias causas de insuficiência placentária são 
genéticas, cromossômicas, infecciosas, nutricionais, vasculares e anatômicas. 

Os recém-nascidos grandes para a idade gestacional (RNGIG), por sua vez, têm 
seu acelerado crescimento justificado mais frequentemente por mãe com diabete meli- 
to (DM), obesidade materna, multiparidade e doença hemolítica do recém-nascido. 1 

VARIAÇÕES BIOQUÍMICAS E MEDIDAS LABORATORIAIS 

O pico da expansão sanguínea ocorre entre 32 e 34 semanas de gestação, com aumen¬ 
to de aproximadamente 30 a 40% na volemia, o que ocasiona redução dos níveis de 
hematócrito e hemoglobina. Uma peculiaridade é que o volume corpuscular médio 
(VCM) e o volume de hemoglobina corpuscular médio (VHCM) permanecem re¬ 
lativamente inalterados. 

Outras adaptações incluem aumento do trabalho cardíaco, acúmulo de água no 
corpo e modificações nas funções renal, respiratória e gastrointestinal. Essas adap¬ 
tações durante a gravidez alteram os níveis sanguíneos de muitos nutrientes. Geral¬ 
mente, os nutrientes hidrossolúveis têm valores diminuídos; isso ocorre, por exemplo, 
com vitamina C, ácido fólico, vitaminas B6 e B12 e piridoxina (Tabela 2). No entanto, 
os nutrientes lipossolúveis, como o caroteno e a vitamina E, sofrem aumento de cerca 
de 50% na gravidez, enquanto os níveis de vitamina A praticamente não mudam. 


Tabela 2 Principais alterações nutricionais na gestação 


Tipo de alteração 

Órgãos, sistemas 

i 

Anemia dilucional 

i 

Leucócitos 

u 

Albumina sérica 

i 

Vitamina C, ácido fólico, vitamina BI 2 

T 

Caroteno 

— > 

Vitamina A 

T 

Tocoferol 


Fonte: adaptada de Shills et at, 2006. 51 


AVALIAÇÃO DO ESTADO NUTRICIONAL NA GESTAÇÃO 

A avaliação nutricional da gestante é semelhante à da paciente não grávida, porém 
com critérios antropométricos e laboratoriais ajustados à condição. Na primeira con¬ 
sulta, história clínica detalhada deve identificar doenças preexistentes, uso de me- 
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dicações, tendência a prisão de ventre ou diarreia, alergias alimentares, flatulência 
excessiva e outros fatores que possam interferir na gravidez em curso. O exame físico 
objetiva identificar possíveis alterações, como edemas, hipocromia de mucosas e hi¬ 
dratação, além da aferir pulso e pressão arterial. 

SEQUÊNCIA DA AVALIAÇÃO NUTROLÓGICA 
Exame físico 

Avaliação da dieta baseada no recordatório alimentar de 3 dias consiste em ferra¬ 
menta de suma importância na avaliação do perfil nutrológico da gestante e permite 
identificar: 

■ características alimentares e número de refeições por dia; 

■ diminuição da ingestão de grupos alimentares específicos; 

■ aversões, compulsões alimentares, repulsas ou mesmo hábito alimentar inadequa¬ 
do originário de crendices; 

■ quantidade de água ingerida. 

Medidas antropométricas básicas de altura e peso 

As medidas antropométricas seguem os mesmos métodos para pacientes não grá¬ 
vidas, porém as referências mudam na gravidez. O dado de maior preocupação para 
as gestantes é o peso, que pode ser avaliado por meio de três métodos diferentes: 
IMC (Tabela 3), peso ideal para estatura da tabela Metropolitan Life e avaliação da 
compleição da mulher (altura/circunferência do punho) ou Curva de Ross. 7 Neste 
capítulo, será utilizado o IMC como critério de acompanhamento, em razão de sua 
ampla utilização na prática clínica. A variação de ganho de peso deve ser calculada e 
discutida com a gestante na primeira consulta e depende do IMC pré-gravídico. 


Tabela 3 Variação de ganho de peso durante a gestação baseada no IMC 


IMC pré-gravidez (kg/m 2 ) 

Classificação 

Variação de ganho de peso na gravidez (kg) 

Até 18,5 

Baixo peso 

12,5 a 18 

18,6 a 25 

Peso normal 

11,5a 16 

25,1 a 30 

Sobrepeso 

7a 11,5 

>30,1 

Obesidade 

5 a 9 


Fonte: IOM, 2009. 1 
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Avaliação bioquímica dos nutrientes no sangue e na urina 

A maioria das gestantes tem uma gravidez saudável, não sendo necessária avaliação bio¬ 
química detalhada (Tabela 4). Em todos os casos, porém, é mandatória uma rápida tria¬ 
gem nutricional, a fim de identificar, o mais precocemente possível, a presença de deficiên¬ 
cias nutricionais. Caso alguma alteração seja identificada, é indicado o acompanha¬ 
mento nutricional diário em ambiente hospitalar ou em intervalos curtos, quando o 
acompanhamento é ambulatorial. Nas gestantes eutróficas e com evolução gestacio- 
nal saudável, recomenda-se uma consulta nutricional ao mês ou a cada 2 meses para 
assegurar um bom acompanhamento. 


Tabela 4 Avaliação laboratorial do estado nutricional 


Dosagens sanguíneas 

Não grávida 

Grávida 

Níveis alterados 

Hematócrito (%) 

37 a 47 

33 a 44 

<33 

Hemoglobina (g/dL) 

12a 16 

10,5a 14 

<10 

Ferritina (ng/100 ml) 

15 a 200 

5a 150 

<5 

Ácido fólico (ng/mL) 

5 a 21 

4a 14 

<4 

Vitamina BI 2 (pg/mL) 

430 a 1025 

Diminuída 

Diminuída 

Ferro (mcg/100 nriL) 

>50 

>60 

<60 

Capacidade de ligação de ferro 

250 a 460 

300 a 600 

<450 

(mcg/100 ml) 




Fosfatase alcalina (IU/L) 

35 a 48 

35 a 150 

Não muda 

Colesterol total (g/100 nriL) 

Até 200 

Até 345 


Triglicérides (g/100 nriL) 

Até 150 

Até 400 


Zinco (mcg/100 ml) 

65 a 115 

55 a 80 

±150 


Fonte: adaptado de Aubrey et at, 1975 9 ; Burrow e Ferris, 1996. 10 


Em relação à glicemia, não existe um consenso quanto aos critérios diagnósticos 
por parte das sociedades de obstetrícia e diabetologia, de modo que há variações de 
critérios diagnósticos distintos para o diabete gestacional (DG). A orientação atual 
da American Diabetes Association é de que a glicemia de jejum e a pós-prandial 
sejam realizadas na primeira consulta do pré-natal (Figura 1). Essa conduta aumenta 
a possibilidade de diagnosticar gestantes com DG em grupos de baixo risco para a 
doença. Em casos de glicemia alterada, pode-se considerar que a gestante tenha um 
quadro prévio de DM ou DG (Tabelas 5 e 6). Em caso de glicemias normais, a pa¬ 
ciente deve ser submetida a novo teste entre a 24 a e a 28 a semana de gestação. 
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Figura 1 Detecção e diagnóstico de alterações da glicemia na gestação. 

HbAI: hemoglobina glicada; DM: diabete melito; DG: diabete gestacional. 

Fonte: International Association of Diabetes and Pregnancy Study Groups 2010. 8 


Tabela 5 Valores limítrofes de glicemia para diagnóstico de DM ou DG, usando o teste oral de 


tolerância à glicose (TOTG) com 75 g de dextrosol 


Glicemia 

mg/dL 

Jejum 

92 

1 hora 

180 

2 horas 

153 


DM: diabete melito; DG: diabete gestacional. 

Obs.: Um ou mais destes valores igualados ou excedidos confirmam o diagnóstico de DG. 
Fonte: International Association of Diabetes and Pregnancy Study Groups, 2010. 8 
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Tabela 6 Valores isolados para diagnosticar diabete gestacional (DG) 


Glicemia 

Valores máximos 

Jejum 

> 126 mg/gL 

HbAI 

> 6,5 mg/dL 

Glicemia aleatória 

> 200 mg/dL 


Fonte: International Association of Diabetes and Pregnancy Study Groups, 2010. 8 


O TOTG deve ser feito pela manhã após uma noite de jejum, que pode variar de 
8 a 14 horas, e após no mínimo 3 dias com dieta irrestrita (> 150 g de carboidrato/ 
dia e sem restrição a atividade física). A paciente deve permanecer sentada durante 
o teste. 

O International Association of Diabetes and Pregnancy Syudy Groups (IADP- 
SG) recomenda que todas as mulheres sem historia prévia de diabete sejam subme¬ 
tidas ao TOTG. 8 

IDENTIFICANDO RISCO DE DESNUTRIÇÃO EM AMBIENTE HOSPITALAR 

E indiscutível a importância da nutrição na gestação. Portanto, a atenção dispensada 
à gestante doente hospitalizada deve ser redobrada. A triagem nutricional deve ser 
realizada em 100% das gestantes enfermas e em mães com recém-nascidos de baixo 
peso ou gemelares que se encontrem em ambiente hospitalar (Quadro 1). E elabo¬ 
rada a partir dos métodos clássicos de triagem com modificações para se adequar à 
população de gestantes e puérperas. 

NECESSIDADES NUTROLÓGICAS DE MACRONUTRIENTES NA GESTAÇÃO 

O aumento do metabolismo basal das gestantes decorre do aumento do útero, do feto 
e do trabalho cardíaco. A suplementação de 2.000 kcal durante toda a gestação reduz 
o número de recém-nascido de baixo peso. A oferta calórica total na gestação é de 
suma importância e parece ter papel mais importante que a própria oferta proteica. 
No primeiro trimestre, deve-se ressaltar o desenvolvimento do sistema nervoso, o que 
demanda uma grande necessidade de vitaminas e minerais. 

O cálculo das calorias totais a serem administradas deve ser feito com base no 
requerimento energético estimado (REE) (Quadro 2,Tabelas 7 e 8). 
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Quadro 1 Modelo de ficha de triagem nutricional para gestante 

Nome:_ 

Registro:_ Setor:_ Enfermaria:_ Leito:_ Idade: 

Data de internamento:_ Diagnóstico:_ 


Classificação de Risco Nutricional (NRS 2002 - Modificado) 


Fase 1 

Sim 

Não 

Apresenta IMC < 20,5? 



Houve perda de peso nos últimos 3 meses? 



Houve redução na ingestão alimentar na última semana? 



Portador de doença grave, mau estado geral ou em UTI? 




Sim: Se a resposta for"Sim"para qualquer questão, continue e preencha a Fase II. 

Não: Se a resposta for "Não" para todas as questões, reavalie o paciente semanalmente. 

Se for indicada uma cirurgia de grande porte, continue e preencha a Fase II. 


Prejuízo de estado nutricional 

Gravidade da doença 
(aumento nas necessidades) 

Ausente 

Escore 0 

( ) Estado nutricional normal 

Ausente 

Escore 0 

( ) Necessidades nutricionais normais 
( ) Gestação no 1° trimestre 

Leve 

Escore 1 

( ) Perda de peso > 5% em 3 meses 
( ) Ingestão alimentar de 50 a 75% das 
necessidades calóricas na última semana 

Leve 

Escore 1 

( ) Cirrose ( ) Câncer ( ) DPOC ( ) DM 
( ) Fratura do quadril ( ) HD crônica 
( ) Paciente crônico agudizado 
( ) Gestação no 1 0 trimestre + 
patologia 

( ) Gestação no 2 o trimestre 
( ) Puerpério normal sem doença 

Moderado 

Escore 2 

( ) Perda de peso > 5% em 2 meses 
() 18,5 < IMC < 20,5 + queda do estado 
geral 

() Ingestão alimentar de 60% das 
necessidades calóricas na última semana 

Moderado 

Escore 2 

( ) Leucemia e linfomas 

( ) Cirurgia abdominal de grande porte 

( ) Fraturas ( ) PNM grave 

( ) Gestação no 2 o trimestre + patologia 

( ) Gestação no 3 o trimestre 

( ) Puerpério patológico ou gemelar 

( ) Puerpério gemelar sem doença 

Grave 

Escore 3 

( ) Perda de peso > 5% em 1 mês 
( ) Perda de peso >15% em 3 meses 
( ) IMC < 18,5 + queda do estado geral 
( ) Ingestão alimentar de 0 a 25% das 
necessidades calóricas na última semana 

Grave 

Escore 3 

( ) Transplante de medula óssea 
( ) UTI-Apache >10 
( ) Gestação no 3 o trimestre + patologia 
( ) Puerpério patológico de gestação 
gemelar 

Soma dos escores + = 


Fase II 

Escore > 3 

O paciente está nutricionalmente no limite de risco e o cuidado nutricional é iniciado 

Escore < 3 

Reavaliar o paciente semanalmente 

Se o paciente tem indicação de cirurgia de grande porte, considerar plano de cuidado nutricional para evitar 
riscos associados 


Conclusão 

( ) Sem evidências de desnutrição ( ) Evidências de desnutrição leve/moderada 
( ) Evidências de desnutrição ( ) Risco nutricional 

Responsável:_ Data: 
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Quadro 2 Equação para calcular o REE para adolescentes não grávidas e mulheres adultas 


14 a 18 anos de idade 


REE (kcal/dia) = gasto energético total + deposição de energia 

REE = 135,3 - [30,8 X idade (anos) + AF X 10 x Peso (kg) + (934 X altura (m)] + 25 


19 anos ou mais 


REE (kcal/dia) = gasto energético total 

REE = 354 - [6,91 X idade (anos) + AF x (9,36 X peso + 726 X altura (m)] 
AF = coeficiente de atividade física. Usar a tabela a seguir. 

REE: requerimento energético estimado. 


Tabela 7 Coeficiente de atividade física para uso na equação de cálculo do REE para adoles¬ 


centes e adultos jovens 



Sedentarismo* 

Baixa atividade** 

Ativo*** 

Muito ativo**** 

14 a 18 anos de idade 

1 

1,16 

1,31 

1,56 

19 anos ou mais 

1 

1,12 

1,27 

1,45 


* Atividades da vida diária (trabalhos domésticos, caminhar até o ônibus). 

** Atividades da vida diária + 30 a 60 min de moderada atividade fisica (p. ex., caminhada). 

*** Atividades da vida diária + no mínimo 60 min de moderada atividade. 

**** Atividades da vida diária + no mínimo 60 min de atividade física moderada + um adicional de vigorosa 
atividade ou 120 min de atividade. 

REE: requerimento energético estimado. 

Fonte: adaptado de IOM, 2009. 1 


Tabela 8 Equações para estimar o REE para mulheres por trimestre 


REE 

Equações 

1° trimestre 

REE = não grávida (adolescente ou adulto) + 0 

2 o trimestre 

REE = não grávida (adolescente ou adulto) + 340 

3 o trimestre 

REE = não grávida ou adulto (adolescente ou adulto) + 452 


REE: requerimento energético estimado. 
Fonte: adaptado de IOM, 2009. 1 


Estudos de calorimetria indireta feitos em gestantes evidenciam um aumento de 
350 a 500 kcal a partir do segundo trimestre da gravidez, correspondendo ao aumen¬ 
to das necessidades metabólicas. Assim, o valor do REE deve ser acrescido, em média, 
350 kcal/dia para o segundo trimestre e 500 kcal/dia para o terceiro. 

A idade da gestante também é um fator determinante das necessidades calóricas. 
Quando a gravidez ocorre na adolescência, as necessidades nutricionais são aumen¬ 
tadas, em razão da maior demanda dessa fase. Já na fase adulta, no final da vida 
reprodutiva, as reservas nutricionais podem estar comprometidas, principalmente na 
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presença de multiparidade. Muitos estudos se referem a uma correlação entre número 
de filhos e peso fetal, sendo crescente até a paridade de três ou quatro. Além disso, é 
provável que haja uma relação com o estado nutricional materno. 11 

GESTAÇÕES MÚLTIPLAS 

Nas últimas décadas, em função da busca das mulheres por clínicas de reprodução as¬ 
sistida, o número de gestações múltiplas tem aumentado significativamente no Brasil 
e no mundo. Isso é um reflexo das mudanças socioculturais, já que as mulheres desta 
geração buscam primeiro a estabilidade financeira e retardam a maternidade. Os Es¬ 
tados Unidos vêm apresentando, desde 1980, um aumento acentuado no número de 
partos múltiplos, entre os quais 83% são de gestações gemelares. 

Embora a gestação gemelar seja prevalente, a incidência de trigêmeos, quadrigê¬ 
meos e quíntuplos tem aumentado em torno de 400%. 12 A incidência de prematuri¬ 
dade e de RN de baixo peso é elevada nessa população e mães de gestações múltiplas 
têm uma probabilidade 6 vezes maior de se hospitalizarem e de serem admitida em 
unidades de terapia intensiva (UTI) quando comparadas a mulheres de gestação úni¬ 
ca. 13 O acompanhamento nutricional de mães com gestações múltiplas é preponde¬ 
rante, visto que a nutrição pode influenciar tanto no crescimento intrauterino quanto 
na duração dessas gestações de alto risco. 

Em caso de gestações gemelares, orienta-se a ingesta energética diária de 4.000 kcal 
para grávidas de baixo peso, 3.500 kcal para grávidas de peso normal, 3.250 kcal para grá¬ 
vidas com sobrepeso e 3.000 kcal para grávidas obesas. 14 O peso na gestação gemelar deve 
começar a aumentar antes da 8 a semana. Estudos evidenciam que a lentificação do ganho 
de peso nas fases iniciais está associada a retardo do crescimento intrauterino, trazendo 
maior morbidade para os bebês. Nesses casos, mesmo que a velocidade de ganho de peso 
da mãe seja recuperada no final da gravidez, os fetos não conseguem atingir o peso ade¬ 
quado. 4 O ganho de peso materno até a 24 a semana de gestação é decisivo para o peso 
fetal, de modo que se preconiza um ganho ponderai de 0,32 g por semana no primeiro 
trimestre, 0,78 g da 20 a à 28 a semana gestacional e de 0,45 g no terceiro trimestre. 15 

Tabela 9 Variação de ganho de peso sugerido para grávidas com gestação gemelar de 


acordo com o IMC 


IMC pré-gravídico (kg/m 2 ) 

Variação de ganho de peso sugerida (kg) 

Baixo peso (IMC < 18,5) 

22 a 28 

Peso normal (18,6 a 25) 

17 a 25 

Sobrepeso (26 a 30) 

14 a 23 

Obesidade (> 30 kg/m 2 ) 

11 a 19 


Fonte: IOM, 2009. 
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Recomendações de vitaminas e minerais para gravidez gemelar 16 

Multivitamínico com 100% do RDA para não grávida (incluindo 400 mcg de folato). 
Ofertar um comprimido no 1° trimestre e dobrar a dose no 2° e no 3° trimestre. 

■ cálcio: 3 g/dia; 

■ magnésio: 1,2 g/dia; 

■ zinco: 45 mg/dia. 

Considerar uma suplementação adicional de 1 g de vitamina C e 400 IU de 
vitamina E para a possibilidade de redução de risco de pré-eclâmpsia. Em razão do 
consumo aumentado de cálcio e proteínas para a formação do bebê, sugere-se que a 
suplementação calórica seja feita na forma de leite e derivados.Três xícaras de leite ao 
dia fornecem uma média de 10 a 16 g de proteína de alta qualidade, dando um adi¬ 
cional de cálcio de cerca de 270 mg (se leite desnatado) ou 480 mg (se leite integral). 
O leite pode ser preparado para ficar mais rico em cálcio e calorias adicionando-se 2 
colheres de sopa de leite de desnatado a um copo de leite líquido. 17 

MICRONUTRIENTES NA GESTAÇÃO 

Estima-se que aproximadamente 2 milhões de pessoas no mundo sofram de deficiên¬ 
cia de pelo menos um micro nutriente. 18 Essa informação exige atenção redobrada à 
população de gestantes. Muitas revisões e metanálises têm descrito o papel dos mi- 
cronutrientes no crescimento fetal 19 na infância e na vida adulta. 20,21 

As necessidades vitamínicas mudam durante a gravidez (Figura 2, Tabela 10). 
Em alguns casos, podem ser atendidas pela ingestão dietética; em outros, há necessi¬ 
dade de suplementação oral. De modo geral, ocorre diminuição nos níveis sanguíneos 
das vitaminas hidrossolúveis e aumento das lipossolúveis que decorrem do aumento 
dos lipídios sanguíneos. Estudos realizados em populações com baixa ingestão oral 
de cálcio apontam para uma correlação entre suplementação de cálcio e consequente 
melhora da pressão arterial e menor risco de eclâmpsia. 22 Magnésio e zinco são es¬ 
senciais à secreção, ao estoque e à sensibilidade à insulina. 23,24,46 Vitamina A na forma 
de ácido retinoico é importante na função e na regulação da pressão sanguínea. 25 

Na década de 1970, começaram a surgir as primeiras teorias que apontavam para 
a capacidade do meio ambiente de modificar a expressão dos genes. Em 2001, Hales 
e Barker descreveram a teoria do “fenótipo poupador” segundo a qual a inadequação 
da nutrição materna e fetal pode afetar o crescimento, o metabolismo e o desenvol¬ 
vimento celular. 26 Para o melhor entendimento desse assunto, é preciso compreender 
o conceito de epigenética. 
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Figura 2 Quadro conceituai de como a dieta materna e o estado de micronutrientes podem 
afetar no desenvolvimento de doença crônica na prole. Os quadros mais claros 
representam os caminhos hipotetizados pelos quais várias deficiências vitamínicas 
podem influenciar no crescimento, no desenvolvimento ou na função dos sistemas 
indicados. Vitaminas e minerais que têm sido investigados com cada um destes 
caminhos são mostrados em itálico. 21 
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Tabela 10 Ingestão de micronutrientes recomendada durante a gestação 27 


Nutriente 

EAR 

RDA 

UL 

Vitamina A (mcg/dia) 

530 (14 a 18 anos) 

750 (14 a 18 anos) 

2.800 (14 a 18 anos) 


550 (> 19 anos) 

770 (> 19 anos) 

3.000 (> 19 anos) 

Vitamina D (mcg/dia) 

- 

5 

50 

Vitamina E (mg/dia) 

12 

15 

8 (14 a 18 anos) 

1.000 (> 19 anos) 

Vitamina K (mcg/dia) 

- 

75 (14 a 18 anos) 

90 (> 19 anos) 

- 

Vitamina C (mg/dia) 

66 (14 a 18 anos) 

80 (14 a 18 anos) 

1.800 (14 a 18 anos) 


70 (> 19 anos) 

85 (> 19 anos) 

2.000 (> 19 anos) 

Tiamina (mg/dia) 

1,2 

1,4 

- 

Vitamina BI 2 (mcg/dia) 

2,2 

2,6 

- 

Niacina (mg) 

14 

18 

17 

Folato (mcg/dia) 

520 

600 

800 (14 a 18 anos) 

1.000 (> 19 anos) 

Biotina (mcg/dia) 

- 

30 

- 

Cálcio (mg) 

1.000 

1.300 (14 a 18 anos) 

1.000 (> 19 anos) 

2,5 

Magnésio (mg/dia) 

335 

400 (14 a 19 anos) 

350 


290 

350 (19 a 30 anos) 



300 

360 (31 a 50 anos) 


Flúor (mg/dia) 

- 

3 

10 

Ferro (mg/dia) 

23 (14 a 18 anos) 

22 (> 19 anos) 

27 

45 

lodo (mcg) 

160 

220 

900 (14 a 18 anos) 

1.100 (> 19 anos) 


EAR: Estimated Average Requirement - é o nível de ingestão diária de um nutriente para atender às exigências 
de metade dos indivíduos saudáveis no grupo; RDA: Recommended Dietary Allowance - é o nível de ingestão 
dietética diária média suficiente para atender às exigências da metade de quase todos os indivíduos saudáveis 
de um grupo. É calculado a partir do EAR; UL: nível de ingestão tolerável - é o nível mais alto de ingestão diária 
de nutrientes que provavelmente não representa qualquer risco de efeitos adversos à saúde para quase todos os 
indivíduos da população geral. 























Nutrologia na gestação 123 


A epigenética é a ciência que estuda os mecanismos pelos quais os genes se mo¬ 
dificam pela interação com o meio ambiente. Algumas fases do desenvolvimento 
embrionário podem ser mediadas por meio de “programas epigenéticos”, que consis¬ 
tem em modificações do DNA e histonas proteicas (matrizes para a sustentação do 
DNA), influenciando na expressão genética e manifestando fenótipos diferentes. Os 
eventos epigenéticos iniciam-se logo após a fertilização e alguns ocorrem nos está¬ 
gios embrionários em tecidos fundamentais, geralmente resultando em silêncio (ou 
desligamento) de genes. 48 Os eventos epigenéticos podem ser desencadeados por fa¬ 
tores relacionados ao ambiente celular, por exemplo. Já existem provas de que fatores 
nutricionais podem entrar na metilação do DNA e modificar as proteínas histonas. 28 
Entendimentos futuros podem evidenciar o papel do ganho de peso durante a gesta¬ 
ção na sequência do DNA. 12 

Estudos realizados em indivíduos que nasceram no período da fome da China e da 
Holanda mostram um aumento de DM e doenças cardiovasculares na fase adulta. 

Ácido fólico 

A necessidade dessa vitamina aumenta em decorrência de aumento da eritropoese 
materna, crescimento fetal e placentário. A necessidade diária é de 600 mcg/dia, dos 
quais 400 mcg/dia devem vir da dieta e 200 mcg/dia devem vir de suplementação oral 
ou alimentos fortificados. 

A deficiência de ácido fólico é caracterizada por uma síntese reduzida de DNA 
e da atividade mitótica em células individuais. A detecção de anemia megaloblástica 
secundária à deficiência de ácido fólico pode não acontecer até o terceiro trimestre, 
porém os sinais morfológicos e bioquímicos preliminares de deficiência podem pre¬ 
ceder os sinais clínicos da doença. Em modelos animais, a deficiência de ácido fólico 
pode estar relacionada a malformações congênitas do tubo neural, como espinha bí¬ 
fida e anencefalia. 

Apenas mulheres que recebem suplementação conseguem atingir níveis de folato 
das hemácias considerados ideais para a proteção contra defeitos do tubo neural. 29 
Com base nesses importantes estudos, foi recomendado que mulheres na idade fértil 
aumentem a ingestão de ácido fólico. 52 É importante observar que, como o tubo 
neural se fecha a partir do 28° dia de gestação (antes de a maioria das mulheres saber 
que está grávida), a suplementação com acido fólico deveria ocorrer antes mesmo da 
concepção. Mulheres usuárias de álcool e/ou drogas, assim como as que fazem uso 
crônico de anticoncepcional oral e medicações antiepilépticas, são consideradas de 
risco para deficiência de folato. A suplementação de 1 mg de ácido fólico 3 meses 
antes da concepção (quando programada) ou imediatamente após o conhecimento da 
positividade no teste de gravidez garante um aporte de ácido fólico satisfatório. 
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Vitamina A 

A necessidade de vitamina A está aumentada na gravidez, porém tanto sua deficiên¬ 
cia quanto seu excesso em seres humanos podem ser teratogênicos. Muitas patologias 
respiratórias em adultos parecem ter sua origem no crescimento e na maturação do 
pulmão no útero. 30 

Estudos realizados no Brasil mostram níveis baixos de vitamina A nas gestantes 31,32 
que podem estar associados a uma elevação de 5 vezes na ocorrência de mortalidade 
materna nos dois anos após o parto. 33,34 Durante a gestação as reservas fetais de vi¬ 
tamina A são limitadas, provavelmente devido à seletividade da barreira placentária, 
que atua regulando a passagem dessa vitamina da mãe para o feto. Essa seletividade 
ocorre provavelmente para evitar efeitos teratogênicos. Os níveis sanguíneos de vita¬ 
mina A na gestante e no leite materno aumentam quando há suplementação oral ou 
reforço dietético de alimentos ricos em vitamina A. Desse modo, a suplementação 
com vitamina A durante a gestação ou imediatamente após o parto pode beneficiar as 
gestantes com hipovitaminose com o aumento das reservas hepáticas maternas. 34 

Atualmente, é feita a suplementação de vitamina para gestantes que apresentam 
deficiências nutricionais durante o pré-natal. Além disso, os suplementos vitamínicos 
orais que contêm dose diária máxima de 10.000 UI de vitamina A são considerados 
seguros e eficazes no combate a essa carência nutricional. Os efeitos teratogênicos são 
relatados somente quando a ingestão diária dessa vitamina ultrapassa 25.000 UI, o 
que corresponde a quase 10 vezes a dose recomendada para gestantes. 

No Brasil, a partir de 2001, foi adotada a estratégia de suplementação de vitami¬ 
na A nas regiões endêmicas de hipovitaminose A. Tem sido administrada uma dose 
única de 200.000 UI no pós-parto imediato nos estados de Alagoas, Minas Gerais 
(Vale do Jequitinhonha e Belo Horizonte), Paraíba e Rio Grande do Norte. A par¬ 
tir de 2002, Piauí, Bahia e Ceará também aderiram. A Coordenação de Política de 
Alimentação e Nutrição do Ministério da Saúde pretende ampliar a cobertura da 
suplementação para outras regiões do país que sejam consideradas de risco. 

Atenção especial deve ser dada à droga isotretinoína, um análogo da vitamina A 
utilizado para tratamento de acne cística. Evidências epidemiológicas indicam que 
ela causa diversas malformações, como craniofaciais, do sistema nervoso central, car¬ 
díacas, etc. 35 

Ferro 

As necessidades de ferro variam acentuadamente a cada período gestacional. Os re¬ 
querimentos não estão alterados no primeiro trimestre. A partir do segundo trimes¬ 
tre, esses requerimentos começam a se elevar, em decorrência das necessidades de 
oxigênio para mãe e feto, e perduram até o parto, sendo necessário manter os níveis 
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adequados de hemoglobina para garantir a saúde materna e fetal. A anemia ferropriva 
diagnosticada no primeiro trimestre (12 a semana), no segundo trimestre (16 a à 18 a 
semana) ou no início do terceiro trimestre (25 a à 32 a semana) está significativamente 
associada a parto prematuro. 36 Anemia grave e até moderada estão associadas a mor¬ 
talidade materna decorrente, possivelmente, de fatores como: comprometimento car¬ 
díaco, hemorragia antes e durante o parto e deficiência do sistema imune materno. 30 
No entanto, elevados níveis de hemoglobina no primeiro ou segundo semestre estão 
associados a um aumento no risco de RNPIG 37 e natimortos, sobretudo aqueles que 
são pré-termo e pequenos para a idade gestacional. 38 

A ferritina sérica é considerada o melhor marcador para o estado de ferro mater¬ 
no. 39 E baixa na deficiência de ferro e, quando está elevada, é relacionada a infecções 
e prematuridade. 

A suplementação de ferro na gestação geralmente é recomendada, mesmo na 
ausência de anemia, objetivando satisfazer o aumento do requerimento desse mineral 
durante os dois últimos trimestres da gestação. Esse fato deve-se à dificuldade de 
atendimento às necessidades de ferro somente pela ingestão dietética, principalmente 
em países em desenvolvimento, onde o padrão alimentar apresenta baixa disponibi¬ 
lidade desse oligoelemento. 40 

Para a gestação, a Organização Mundial da Saúde (OMS) recomenda 60 mg de 
ferro/dia durante 6 meses. Caso a suplementação seja iniciada em um período que 
não permita que se atinjam os 180 dias até o final da gestação, a dose recomendada 
passa a ser de 120 mg/dia. 41 

Zinco 

A necessidade de zinco durante a gravidez é aumentada em razão de seu papel em 
processos metabólicos e reprodução celular, por um lado, e, por outro, as concentra¬ 
ções plasmáticas de zinco caem cerca de 20 a 30% quando comparadas com valores 
de mulheres não grávidas, refletindo uma transferência da mãe para o feto além da 
expansão fisiológica do volume plasmático. 16,42 A carência de zinco na gestação rela- 
ciona-se a abortamento espontâneo, retardo do crescimento intrauterino, nascimento 
pré-termo, pré-eclâmpsia, prejuízo da função dos linfócitos T, anormalidades congê¬ 
nitas, como retardo neural, e prejuízo imunológico fetal. 43 

Embora o zinco esteja abundantemente difundido nos alimentos, alguns fato¬ 
res interferem em sua biodisponibilidade. Uma dieta rica em alimentos integrais e 
fitatos, a suplementação elevada de ferro (mais de 30 mg/dia), o fumo, o abuso de 
álcool e o estresse causado por infecção ou trauma podem diminuir a concentração 
plasmática materna de zinco, reduzindo sua disponibilidade para o feto. Gestantes 
nessas condições devem receber uma suplementação de 25 mg/dia de zinco, a fim de 
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minimizar o risco de complicações associadas à sua deficiência, como a mortalidade 
neonatal por doenças infecciosas. 43 

Os níveis plasmáticos de zinco em mulheres que tiveram parto prematuro são 
significativamente inferiores em comparação com mulheres que tiveram filhos a ter¬ 
mo. 11 Um estudo mostrou efeito combinado de anemia por deficiência de ferro e bai¬ 
xa ingestão de zinco na dieta durante a gravidez. A presença concomitante de ambos 
indica aumento de 5 vezes na incidência de partos prematuros. 12 

Cálcio 

Durante a gravidez existe aumento fisiológico na demanda do cálcio, principalmente 
no terceiro trimestre, quando se dá a ossificação do esqueleto fetal. 12 O metabolismo 
do cálcio decorre em grande parte da influência de fatores hormonais. A somatotrofina 
coriônica na placenta aumenta progressivamente o turnover ósseo. O estrógeno prove¬ 
niente da placenta inibe a reabsorção óssea, provocando uma liberação compensatória 
do hormônio paratireóideo, que mantém o nível sérico de cálcio enquanto intensifica a 
absorção intestinal. 19 Esses mecanismos visam a atender às necessidades cada vez mais 
crescentes do esqueleto fetal. Aproximadamente 30 g de cálcio se acumulam durante a 
gravidez em quase todo o esqueleto fetal (25 g); o restante é armazenado no esqueleto 
materno. O maior acúmulo ocorre no último trimestre da gravidez. 

Esses mecanismos poupadores de cálcio na gravidez justificam o não aumento 
das necessidades orais de cálcio no período gestacional. Atenção especial deve ser 
dada às mães com distúrbios gastrointestinais que apresentem absorção de cálcio 
diminuída, além de multíparas com baixa ingestão oral de cálcio. Nesse caso, pode 
haver mobilização do cálcio do esqueleto materno e, em casos mais graves, diminui¬ 
ção da densidade mineral óssea neonatal. 

Dietas pré-natais pobres em cálcio estão associadas a aumento da pressão arterial 
em função da reatividade aumentada do músculo cardíaco, resultando em aumento 
do risco de hipertensão induzida na gravidez e parto prematuro. Existem estudos 
que evidenciam resultados satisfatórios na suplementação com cálcio com objetivo 
de diminuir a taxa de partos prematuros 44 , mas também existem estudos com resul¬ 
tados inconsistentes nesse sentido. 45 O efeito positivo da suplementação de cálcio 
para diminuir o risco de parto prematuro pode ser limitado a populações de alto risco 
nas quais existe uma severa restrição dietética ou em adolescentes ou em gravidez 
múltipla, quando a demanda é aumentada. 12 É importante lembrar que dietas ricas 
em proteínas aumentam a excreção urinária de cálcio. A ingestão máxima tolerada foi 
determinada em 2,5 g/dia. 
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QUESTIONAMENTOS DIETÉTICOS NA GESTAÇÃO 
Álcool 

Estudos em modelos animais e humanos evidenciam correlação entre álcool e terato- 
genicidade. A “síndrome do alcoolismo fetal” é caracterizada por falhas de crescimen¬ 
to pré e pós-natal, atraso do desenvolvimento, microcefalia, alterações oculares com 
presença de dobra epicantal, anormalidades faciais e anormalidades de articulações 
esqueléticas. O uso de álcool durante a gravidez também foi associado ao aumento da 
taxa de abortamento espontâneo, bem como ao deslocamento prematuro de placenta 
e ao parto prematuro. 27 Portanto, o uso de álcool durante a gravidez deve ser desacon¬ 
selhado, pois não se sabe o limite da dose segura. 

Adoçantes artificiais 

Vários estudos já foram realizados acerca desse assunto e evidenciaram que não ocorre 
passagem dos adoçantes artificiais pela barreira placentária. A sacarina não foi iden¬ 
tificada como teratogênico, porém se mostrou fracamente carcinogênica em ratos, 
o que implica a recomendação de consumo moderado. Segundo a OMS, nenhuma 
substância foi tão testada quanto os adoçantes artificiais. Não há contraindicação de 
seu uso na gravidez, mas é recomendado o rodízio entre eles, exceto para os adoçantes 
naturais, estévia e sucralose. 

Cafeína 

O efeito da cafeína sobre a gravidez foi extensivamente pesquisado. As conclusões 
recentes indicam que a cafeína sozinha parece ter risco para a mulher grávida. 27 

COMPLICAÇÕES NA GRAVIDEZ RELACIONADAS À DIETA 
Náusea e vômito 

O mal-estar matinal ou náusea é comum no primeiro trimestre da gravidez. Cerca de 
75% das gestantes terão algum grau de enjoo ou vômitos que se resolvem, em geral, no 
final do primeiro trimestre. 1 Nos casos em que eles são muito frequentes, pode-se de¬ 
senvolver um déficit agudo de proteínas e energia, assim como uma perda de minerais, 
vitaminas e eletrólitos. Uma orientação prática é a gestante alimentar-se de pequenas 
quantidades, mastigando bastante os alimentos. Os alimentos escolhidos devem ter 
a consistência mais seca, como bolachas, torradas, cereal e frutas duras, como maçã 
e pera. Alimentos gordurosos diminuem ainda mais a motilidade intestinal, devendo 
ser evitados. Os líquidos devem ser ingeridos nos intervalos das refeições, quando a 
paciente tiver melhorado da náusea. 
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Os hormônios da gravidez alteram o paladar, sendo sugerido o consumo de ali¬ 
mentos em temperatura ambiente, pois os extremos de temperatura exacerbam a 
acidez e o doce da comida. A gestante deve ser estimulada a comer nos períodos em 
que não estiver se sentindo nauseada. 

Muitas vezes, pode ser indicado o uso de suplementação oral em pó como estra¬ 
tégia para aumentar o valor calórico total da dieta. É importante lembrar que cerca 
de 0,5 a 2% das gestantes desenvolvem hiperemese gravídica (HG). Os principias 
critérios para o diagnóstico de HG são: persistência de vômitos não relacionados a 
outras causas clínicas, cetonúria e perda de 5% do peso corporal, além de desidratação 
e alterações eletrolíticas. 

Azia 

Essa é uma queixa comum no último trimestre. Deve-se à pressão que o útero exerce 
sobre o estômago, associada ao relaxamento do esfíncter inferior do esôfago, resultan¬ 
do em regurgitação ocasional dos conteúdos do estômago para o esôfago. A orienta¬ 
ção consiste em fracionar as refeições, evitar alimentos picantes e frutas ácidas, além 
de evitar deitar-se até 2 horas após a última refeição. 

Constipação e hemorroidas 

São ocorrências frequentes no último trimestre da gravidez, tendo como causas a 
diminuição da motilidade intestinal, diminuição da atividade física e pressão exercida 
no intestino pelo útero. O peso fetal e a pressão venosa na região pélvica podem de¬ 
senvolver hemorroidas. A orientação nesses casos consiste em dieta rica em fibras e 
aumento na ingestão de água. Muitas vezes, o uso de lactolona também é necessário. 

Edema e cãibras 

O edema leve fisiológico geralmente está presente nas extremidades e não deve ser 
confundido com o edema patológico generalizado associado à hipertensão. 

A cãibra costuma se manifestar à noite e decorre da contração do músculo gas- 
trocnêmio, provavelmente como resultado de alterações no metabolismo cálcio e 
fósforo que resultariam em uma diminuição do cálcio. Alguns autores orientam a 
diminuição da ingestão de leite para diminuir a oferta de fósforo, sendo o cálcio 
suplementado na forma de sais de cálcio não fosfato. Essa orientação, porém, não re¬ 
presenta um consenso entre os autores. O magnésio também é considerado com alto 
potencial para melhorar as cãibras. Em casos de cãibras intensas, pode ser sugerida a 
suplementação de magnésio na forma de citrato ou lactato. 44 
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CIRURGIA BARIÁTRICA E GRAVIDEZ 

As mulheres em idade fértil que são submetidas à cirurgia bariátrica devem ser 
orientadas: 1 

■ sobre o risco aumentado de gravidez que ocorre em decorrência da perda de peso 
que acompanha a cirurgia; 

■ a programar a gravidez para um período superior a 12 a 18 meses após a cirurgia 
bariátrica, evitando que ela ocorra durante o período de rápido emagrecimento; 

■ sobre a necessidade de acompanhamento com o cirurgião geral para possíveis 
ajustes na banda gástrica; 

■ a ter acompanhamento nutricional rigoroso, a fim de evidenciar deficiências nu¬ 
tricionais, especialmente de ferro, vitamina B12, folato, vitamina D e cálcio, e ser 
suplementada com multivitamínicos, quando necessário. 

GRÁVIDA DOENTE 

Embora na maioria dos casos a gravidez aconteça de maneira saudável, é preciso 
lembrar que a gestante pode apresentar doenças crônico-degenerativas preexistentes 
ou mesmo desenvolver quadros agudos que a exponham a risco nutricional, sendo 
necessário acompanhamento cuidadoso. 

A vivência diária em unidade de atendimento a gestante de alto risco coloca 
o profissional muitas vezes diante de situações difíceis, nas quais nutrir o binômio 
mãe-feto é desafio constante. É frequentemente necessário utilizar-se da terapia nu¬ 
tricional (TN) enteral ou parenteral. A Maternidade Escola Santa Mônica da Uni¬ 
versidade Estadual de Ciências da Saúde de Alagoas (Uncisal) possui uma UTI e 
enfermarias exclusivas para gestantes e puérperas doentes. 

Uma condição que deveria ser puramente fisiológica do ciclo de vida da mulher 
muitas vezes se transforma em um período de doenças, as quais são consequência, na 
maioria das vezes, de um pré-natal inadequado ou inexistente. Os dados brasileiros de 
mortalidade materna e neonatal são alarmantes e muito distantes dos encontrados nos 
países industrializados, nos quais a mortalidade materna está em níveis muito baixos. 
Gestantes podem apresentar tumores malignos, acidente vascular cerebral, endocar- 
dite, doença neurológica com sequela definitiva, cânceres que surgem ou recidivam na 
gravidez, DM, colagenoses, eclâmpsia, doença renal, doenças infecciosas, como HIV, 
tuberculose, infecção por vírus H1N1, entre outras. 

Outra população que requer atenção é a de puérperas de partos múltiplos. Caso 
essas mães não tenham recebido orientação nutrológica na gestação, elas podem 
apresentar-se desnutridas no pós-parto, em razão do intenso catabolismo da gestação 
gemelar. Nos casos de gestação múltipla associada à doença crônica ou aguda, o risco 
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de desnutrição é maior. No pós-parto não é raro se identificarem mulheres desnu¬ 
tridas, às quais se deve oferecer cuidado nutricional individualizado capaz de ajudar 
a restaurar o estado nutricional e garantir condições adequadas para a amamentação. 

Existe também um grupo de gestantes que deseja ganhar o mínimo de peso pos¬ 
sível durante o período gestacional. Muitas delas chegam ao consultório dizendo só 
querer aumentar o peso referente ao bebê. Esse comportamento é muito alimentado 
pela mídia, que cultua o corpo magro até mesmo na gravidez. Essas mulheres passam 
a ser de risco nutricional por causa da restrição voluntária de calorias na gravidez. 

E importante lembrar, ainda, que a gestante ou puérpera aparentemente saudável 
pode esconder uma desnutrição instalada, comumente mascarada pelo edema. 

TERAPIA NUTROLÓGICA NA GRAVIDEZ 

Mulheres grávidas são candidatas infrequentes à terapia nutrológica (TN) enteral 
ou parenteral, mas, quando indicada, a TN pode representar a salvação para a mãe e 
o feto. Casos raros, como gravidez em paciente com síndrome do intestino curto 24 e 
pancreatite recorrente 26 , são relatados na literatura. Um dramático relato foi publica¬ 
do em 2007, sobre uma gestante com morte cerebral que foi mantida em ventilação 
mecânica e terapia nutricional parenteral até a viabilidade fetal. 47 Esse caso demons¬ 
tra a importância vital da nutrição e enobrece o papel da TN como integrante das 
técnicas de suportes avançados à vida. 50 

A TN é calculada a partir do REE (ver Quadro 1), seguindo-se do acréscimo 
correspondente ao trimestre em que se encontra a paciente. As considerações refe¬ 
rentes à doença de base da paciente devem ser consideradas no cálculo de proteínas 
e lipídios. 

A terapia nutrológica enteral (TNE) é indicada na presença de doença aguda ou 
crônica em que a ingestão oral esteja precária e o trato gastrointestinal esteja funcio- 
nante. Na gestação, a motilidade do trato digestivo está bastante diminuída em fun¬ 
ção dos hormônios; além disso, o volume do abdome gravídico torna a passagem da 
sonda nasoentérica um procedimento muitas vezes difícil, devendo ocorrer realizada 
por profissional experiente. A escolha da solução enteral deve ocorrer de acordo com 
a doença de base e a oferta calórica deve ser ajustada às necessidades do período ges¬ 
tacional. As medicações para acelerar a motilidade do trato digestivo utilizadas para 
auxiliar a passagem da sonda nasoentérica necessitam de administração cautelosa, por 
serem consideradas de risco fetal. 

A terapia nutrológica parenteral (TNP) é indicada nos casos em que o trato gas¬ 
trointestinal não é funcionante. 49 A escolha da formulação deve ser de acordo com a 
doença de base e a situação clínica da gestante. Soluções 3:1 são preferidas por ofertarem 
ácidos graxos essenciais continuamente; porém, nesses casos, deve-se fazer o controle do 
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perfil lipídico e das enzimas hepáticas e as bilirrubinas devem ser dosadas a cada 2 dias. 
Atenção especial deve ser dada à hiperemese gravídica, pois, na prática clínica, frequen¬ 
temente se observam desvalorização dos vômitos e baixa ingestão oral da gestante. 

A intervenção nutricional precoce é necessária inicialmente na forma de suple- 
mentação oral. Nos casos em que a evolução clínica não é satisfatória, pode ser neces¬ 
sária infusão noturna de TNE por bomba de infusão. Na grande maioria dos casos, 
os vômitos pioram com a presença da sonda nasoentérica. Nesses casos, não se deve 
hesitar em indicar aTNP, antes que nutrição materna e fetal seja comprometida. 

CASOS CLÍNICOS 
Caso 1 

M.R.S., 25 anos, gesta II, foi admitida na Maternidade Escola Santa Mônica na 32 a 
semana, com relato de perda de 20 kg durante a gestação devido a náuseas e vômitos 
de início no primeiro trimestre (Figura 4A e B). IMC pré-gravídico evidenciava so¬ 
brepeso. Dizia ter ido várias vezes a unidades de pronto atendimento, onde recebeu 
o diagnóstico de hiperêmese gravídica e foi medicada com sintomáticos. Ao exame 
físico, apresentava-se bastante emagrecida, com abdome gravídico pouco aparente e 
importante edema de membros inferiores (Figura 4C). Na internação, foi feito o diag¬ 
nóstico de litíase biliar e renal. 

Em razão do quadro de vômitos, optou-se pela administração de TNP acompa¬ 
nhada de suplementação vitamínica e ferro parenteral. Após 2 semanas de TN, a pa¬ 
ciente apresentava significativa diminuição do edema de membros inferiores (Figura 
4D) e melhora do estado geral. Na 34 a semana, a gravidez foi interrompida devido 
a quadro de oligodrâmnio. O RN nasceu prematuro e com baixo peso (1.800 g). A 
paciente foi submetida à colecistectomia no pós-parto. 

O que ensina este caso: o diagnóstico de hiperemese gravídica mascarou a verda¬ 
deira causa dos vômitos que, nessa situação, eram secundários à colelitíase. O acom¬ 
panhamento de gestante com vômitos deve ser rigoroso, pois, somado ao catabolismo 
da gravidez, leva a perdas de peso pronunciadas em pouco tempo. Além disso, toda 
gestante que vomita, mesmo pequenos volumes, durante mais de 1 mês, deve ser in¬ 
vestigada acerca de outras patologias associadas. 

Caso 2 

D.M.S., 24 anos, gesta I, foi admitida na Maternidade Escola Santa Mônica na 10 a 
semana de gestação, com história de ingestão de grandes quantidades de medicamen¬ 
tos cardiológicos por tentativa de suicídio. Apresentou crises convulsivas subentrantes 
com consequente sequela neurológica definitiva. IMC pré-gravídico evidenciava peso 
normal. Foi iniciada TNE por sonda nasoentérica (Figura 5) e a paciente continuou 
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Figura 4 Hiperêmese gravídica. 



Figura 5 TNE por sonda nasoentérica. 


internada durante todo o período gestacional. A gestação foi interrompida na 36 a se¬ 
mana de gestação em razão das crises convulsivas que se acentuaram. O recém-nascido 
apresentou boas condições de parto e peso de 2.680 g. Durante a internação, a paciente 
desenvolveu escaras gigantes, apesar da otimização da oferta proteica. Após o parto, as 
escaras começaram a cicatrizar adequadamente e a paciente foi submetida à gastrosto- 
mia definitiva. 
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O que ensina este caso: a TN foi vital para o binômio mãe-feto. O aporte nutri¬ 
cional adequado permitiu o desenvolvimento adequado do feto, que, apesar da pre¬ 
maturidade, apresentou peso adequado para a idade gestacional. 

Caso 3 

M.C.S., 34 anos, gesta III, foi admitida na Maternidade Escola Santa Mônica na 34 a 
semana de gestação, com história de câncer de amídalas tratado há cerca de 2 anos. 
Era acompanhada no ambulatório da oncologia, mas, apesar das orientações nutricio¬ 
nais que recebia, apresentava muitas restrições alimentares devido a crendices e a um 
perfil vegetariano. IMC pré-gravídico demonstrava baixo peso. Como consequência 
das restrições alimentares, apresentou aumento ponderai de apenas 4 kg durante toda 
a gestação. No terceiro trimestre, apresentou perda de elementos dentários. Ao exa¬ 
me físico, apresentava-se muito emagrecida e com abdome gravídico pouco aparente 
para a idade gestacional. Recebeu suplementos orais hiperproteicos, multivitamínicos 
e ferro em doses ajustadas. A gestação foi interrompida na 36 a semana de gestação 
por apresentar quadro de oligodrâmnio. 

O que ensina este caso: em uma gestante com história de neoplasia e que durante 
a gravidez não aumenta de peso, é fundamental que seja excluída a recidiva da neo¬ 
plasia. Nesse caso, a paciente não apresentava doença em atividade. Contudo, o perfil 
vegetariano é sempre um dificultador para o ganho de peso na gestação. As pacientes 
com esse perfil devem ser rigorosamente acompanhadas para que as necessidades 
calóricas e proteicas da gestação sejam atingidas por meio de planos alimentares al¬ 
ternativos incluindo fontes de proteína vegetal e otimização do aporte calórico. A su- 
plementação de zinco, ferro, cálcio e vitamina B devem ser duplicadas nesses casos. 

CONSIDERAÇÕES FINAIS 

E dentro dessa infinidade de novas informações sobre a nutrição na gestação que se 
rompem todos os paradigmas e antigos conceitos para se construir um novo pensa¬ 
mento que engloba nutrição, gestação e doenças crônicas degenerativas da fase adul¬ 
ta. Esse tema passa a ter importância na saúde pública e precisa ser difundido com 
empenho e interesse. Em primeiro lugar, devem ser envolvidos os profissionais de 
saúde, particularmente o obstetra e os profissionais de nutrição. Em paralelo, devem 
ser desenvolvidas campanhas públicas voltadas para as gestantes abordando os temas 
peso e boa nutrição na gestação. 

A nutrologia tem papel fundamental nesse contexto; na divulgação dos novos 
conceitos de epigenética, na disseminação de informações fundamentadas sobre nu¬ 
trientes e métodos de avaliação do estado nutricional das gestantes e, por fim, na fun- 
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ção de ensinar aos profissionais de saúde que a nutrição é um dos principais caminhos 
para a formação de uma humanidade mais saudável. 
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Nutrologia na atividade 
física e no esporte 


Carlos Alberto Werutsky 
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INTRODUÇÃO 

A nutrição é a fonte dos elementos essenciais, biorreguladores, energéticos e cons¬ 
trutores necessários para se preservar a massa magra corporal, sintetizar novos 
tecidos, reparar as células já existentes, otimizar a estrutura musculoesquelética, 
maximizar o transporte de oxigênio, regular os processos metabólicos e manter 
o equilíbrio hidroeletrolítico. Desde a época das antigas Olimpíadas (776 a.C.), 
inúmeras práticas dietéticas foram utilizadas para melhorar o desempenho nos 
exercícios. 

Contudo, o processo de ingestão, digestão, absorção, transporte e armazena¬ 
mento dos elementos nutricionais deve ser compreendido com base na fisiologia 
dos órgãos do aparelho digestivo e do sistema cardiovascular, assim como a uti¬ 
lização dos substratos energéticos armazenados durante o metabolismo celular. 
Portanto, não se trata de encontrar a dieta mais eficaz para melhorar o desempe¬ 
nho, mas de utilizar todo o conhecimento disponibilizado pela ciência nas áreas 
da medicina, da nutrição e do exercício físico para a compreensão e otimização do 
desempenho do atleta. A nutrologia na atividade física e no esporte torna-se uma 
matéria apaixonante quando exercida em sua forma multidisciplinar, conferindo 
ao estudante ou profissional a compreensão de várias indagações não elucidadas 
em outras disciplinas. 
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DEFINIÇÃO 

Energia 

Toda atividade humana necessita do fornecimento de energia em bases contínuas 
para que o organismo se mantenha vivo e funcionante. Essa energia é fornecida por 
meio da degradação metabólica, principalmente dos carboidratos e dos lipídios - os 
carboidratos pelas vias aeróbia (ciclo de Krebs) e anaeróbia (via Embden-Meyerhof) 
e os lipídios, inicialmente, pela betaoxidação e, a seguir, pelo ciclo de Krebs. A defini¬ 
ção de energia na conotação científica é “capacidade de realizar trabalho”. 1 

A energia pode ser originária das seguintes fontes: luminosa, térmica, química, 
elétrica, mecânica e nuclear. No ciclo biológico energético, o sol fornece energia lu¬ 
minosa para as plantas, que, pela fotossíntese, unem as moléculas de gás carbônico 
(C0 2 ) e de água (H 2 0) e armazenam essa energia nas ligações químicas dos carbonos 
para elaborar carboidratos, lipídios e proteínas. Esses elementos são ingeridos pelo 
homem para fornecer energia por meio da respiração celular, utilizando a energia 
armazenada nas ligações químicas dos átomos de carbono. 

Força 

E definida como o produto da massa (m) e da aceleração (a). O sistema internacional 
(SI) utiliza como unidade para a força o newton (N), que é igual à força que acelera 
1 kg de massa na velocidade de 1 m/s. Força muscular é a tensão que um músculo 
consegue exercer contra uma resistência durante sua contração. Existem quatro tipos 
de contração muscular, mostrados na Tabela 1. 


Tabela 1 Tipos de contração muscular 


Tipos de contração muscular 

Definição 

Isotônica ou dinâmica: concêntrica 

0 músculo encurta-se desenvolvendo tensão variável; ao 
deslocar uma carga constante, ocorre alteração da amplitude 
angular articular 

Isotônica ou dinâmica: 

0 músculo alonga-se apesar de desenvolver tensão, opondo-se 
à alteração da amplitude articular exercida por outra força 
antagônica 

Isométrica ou estática 

0 músculo desenvolve tensão, porém não existe mudança 
em seu comprimento nem alteração da amplitude angular 
articular 

Isocinética 

A tensão desenvolvida pelo músculo, ao encurtar-se com 
velocidade constante, é máxima em toda a amplitude de 
movimento 


Fonte: modificado de Fox et al., 1991 2 ; Powers e Flowley, 2000. 3 
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Trabalho 

Define-se como o produto da força (F) aplicada em um objeto durante a distância 
linear (d) do objeto que se move como resultado da força aplicada. A unidade de 
medida no SI é o Joule (J), equivalente à quantidade de trabalho executado quando 
um objeto é deslocado em uma distância linear de 1 m contra uma força oponente 
de 1 N. 

Potência 

Trata-se da quantidade de trabalho executada por unidade de tempo (t). A unidade 
de medida da potência no SI é o watt (W), sendo 1 watt (W) igual à velocidade de 
trabalho de 1 J/s (Tabela 2). 

Tabela 2 Unidades utilizadas para expressar a quantidade de trabalho realizado ou a energia 


despendida 


Termo 

Abreviatura 

Tabela de conversão 

Quilograma-metro 

kgm 

1 kgm = 9,81 joules 



1 kgm = 2,34x IO -3 kcal 

Quilocaloria 

kcal ou Cal 

1 kcal = 4,186 joules 

Joule 

J 

1 J = 2,38x10' 4 kcal 



1 J - 0,101 kgm 

Pé-libras 

Ft-lbs 

1 ft-lbs = 0,1383 kgm 


Fonte: modificado de Powers e Howley, 2000. 3 


DESCRIÇÃO 

Músculo: unidade contrátil (actina e miosina) 

A célula muscular é uma célula multinucleada que contém elementos contráteis, 
chamados de miofilamentos (actina e miosina). Os miofilamentos estão organizados 
como miofibrilas no interior das fibras. Grupos de fibras musculares estão organi¬ 
zados em fascículos musculares, os quais, por sua vez, são agrupados para formar o 
músculo (Figura 1). 

Fisiologia da junção neuromuscular e da contração muscular 

A Figura 2 demonstra a fisiologia do impulso elétrico e da contração muscular. O impul¬ 
so elétrico propagado pelo axônio (1), abre o canal de Ca+ na membrana pré-sináptica, 
permitindo a entrada do Ca+ que se liga ao sítio na zona ativa da membrana (2), liberan¬ 
do a acetilcolina das vesículas (3), que se liga aos receptores da membrana pós-sináptica 
causando o influxo de Na+ e o efluxo de K+ (4). Isso resulta na despolarização e no 
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Figura 1 Estrutura muscular. 


Impulso elétrico dirige-se 
para os túbulos transversos, 
onde causa liberação 
de Ca + do retículo 
sarcoplasmático, 
iniciando a contração 
muscular 
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h) i 




Fenda sináptica 
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Impulso elétrico propagado 


I Placa 

Sarcolema •' neuromotora 


Acetilcolina 
causa abertura dos 
canais para influxo 
de Na + e efluxo de K + 


Ca+ liga-se ao sítio da 
membrana pré-sináptica 
liberando acetilcolina 
das vesículas 


© 

O impulso elétrico 
atravessa o sarcolema 
para os túbulos 
transversos, onde causa 
liberação de Ca + 
do retículo 
sarcoplasmático 


Ca + prende-se 
à troponina 




Impulso elétrico abre canal na 
_ membrana pré-sináptica, 

■ permitindo entrada de Ca + 

Tropomiosina desloca e expõe o sítio de 
~~ g ' fixação da miosina na molécula deactina, 
formando a oontp cruzada p o início do 


Unidade contrátil: actina e miosina 


formando a ponte cruzada e o início do 
encurtamento da unidade contrátil 


Figura 2 Fisiologia da junção neuromuscular e da contração muscular. 

Fonte: modificado de Raffa et al., 2006 4 
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início do potencial de ação do sarcolema (5). O impulso elétrico atravessa o sarcolema 
para os túbulos transversos, onde causa liberação de Ca+ do retículo sarcoplasmático (6), 
iniciando, assim, a contração muscular, pois o Ca+ se prende à troponina (7). Isso faz a 
tropomiosina se deslocar e expor o sítio de fixação da miosina na molécula de actina, o 
que forma a ponte cruzada e o início do encurtamento da unidade contrátil (8). 

CLASSIFICAÇÃO 
Tipos de fibra muscular 

A proporcionalidade das fibras musculares define em qual intensidade de exercício 
o atleta terá seu melhor desempenho. Como as fibras vermelhas (tipo I) são mais 
lentas que as fibras brancas (tipo Ilb), atletas que necessitam imprimir velocidade ou 
potência são portadores de maior quantidade de fibras brancas. A Tabela 3 apresenta 
as características bioquímicas de cada uma. 


Tabela 3 Características bioquímicas dos tipos de fibras musculares. Os valores das fibras do 
tipo II estão apresentados em relação aos do tipo I 



Tipo 1 

Tipo lia 

Tipo Ilb 

Nomenclatura 

Lenta, vermelha, 
resistente à 
fadiga, oxidativa 

Rápida, vermelha, 
resistente à fadiga, 
oxidativa/glicolítica 

Rápida, branca, 

fatigável, 

glicolítica 

Densidade de capilarização 

1 

0,8 

0,6 

Densidade de mitocôndrias 

1 

0,7 

0,4 

Conteúdo de mioglobinas 

1 

0,6 

0,3 

Atividade da glicogênio-fosforilase 
(citosol-glicogenólise) 

1 

2,1 

3,1 

Atividade da fosfofrutoquinase 
(citosol - via glicolítica) 

1 

1,8 

2,3 

Atividade da citrato-sintetase 

1 

0,8 

0,6 

Atividade da succinato 
desidrogenase 

(ciclo de Krebs - mitocôndrias) 

1 

0,7 

0,4 

Conteúdo de glicogênio 

1 

1,3 

1,5 

Conteúdo de triacilglicerol 

1 

0,4 

0,2 

Conteúdo de fosfocreatina 

1 

1,2 

1,2 

Atividade da miosina ATPase 

1 

>2 

>2 


Fonte: modificado de Gleeson, 2011. 5 
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As fibras brancas apresentam características bioquímicas adaptadas para contra¬ 
ções musculares rápidas e possuem: 

■ maior quantidade de glicogênio-fosforilase, responsável na degradação do glico- 
gênio muscular; 

■ maior quantidade de fosfofrutoquinase, uma das enzimas limitantes da via gli- 
colítica; 

■ valor maior de glicogênio muscular, principal fonte energética na atividade física 
anaeróbia láctica; 

■ maior quantidade de fosfocreatina, responsável pelo fornecimento de energia de 
liberação imediata, por meio da ATP-PCr; 

■ maior quantidade da miosina ATPase, responsável pela rápida degração do ATP 
para o fornecimento de energia para a contração muscular. 

Tipos de atividade física 

No meio esportivo, tem-se considerado potência anaeróbia a medida de contribuição 
do sistema ATP-PCr na produção de energia em atividades intensas de curta dura¬ 
ção. Capacidade anaeróbia, por sua vez, é considerada a medida da glicólise anaeróbia 
nessa mesma situação de exigência física, ou seja, o trabalho total anaeróbio. Para 
exigências físicas mais prolongadas, a contribuição energética aeróbia torna-se mais 
preponderante, tanto na potência aeróbia como na capacidade aeróbia, embora os 
processos anaeróbios e aeróbios de produção de energia para a realização do exercício 
físico não ocorram isoladamente. O Fluxograma de Energia, apresentado na Tabela 
4, exemplifica as características de cada atividade física e, assim, ajuda na compreen¬ 
são sobre quais são as principais fontes energéticas para cada atividade física, de acor¬ 
do com a intensidade de esforço físico. 

Esses modelos de fluxo de energia permitem entender quais são as principais 
fontes energéticas utilizadas em competições de corrida envolvendo diferentes dis¬ 
tâncias, desde corridas explosivas (100 m) até corridas de endurance ou resistência 
(ultramaratona e 24 horas), de forma que fica clara a compreensão do quadro de 
contribuição percentual energética (Tabela 5). 
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Tabela 4 Fluxograma de energia. Notar que as contribuições energéticas não ocorrem de 
forma isolada ou exclusiva. 


Exemplos de potência e 
capacidade anaeróbia e 
aeróbia 


Modelos de contribuições do Fontes e contribuições 
fluxo de energia energéticas - exemplos de 

modalidades 


Modalidade 

esportiva 

Anaeróbia 

Aeróbia 

Potência 

100 m rasos 

5.000 m 

Capacidade 

1.500 m 

Maratona 



Fonte energética para exercícios de 
altíssima intensidade e duração até 
20 segundos 


ATP - CP 

Armazenada no músculo 
Depende da massa muscular 

Potência anaeróbia 
Anaeróbio aláctico 
Altíssimo fluxo 
Baixíssima capacidade 
Energia imediata e inicial 

Modalidade esportiva 
Corrida 100 m rasos, salto, arremesso de dardo 


Modalidade 

esportiva 

Anaeróbia 

Aeróbia 

Potência 

100 m rasos 

5.000 m 

Capacidade 

1.500 m 

Maratona 



B 


Fonte energética para exercícios 
de alta intensidade e duração até 
5 minutos 


Glicose anaeróbia 

Armazenada no músculo, plasma e fígado 
Depende da fibra muscular glicolítica 

Capacidade anaeróbia 

Anaeróbio láctico (Embden-Meyerhof) 
Alto fluxo 
Baixa capacidade 
Energia imediata 

Modalidade esportiva 

Corrida 1.500 m, natação 100 m, lutas 


Modalidade 

esportiva 

Anaeróbia 

Aeróbia 

Potência 

100 m rasos 

5.000 m 

Capacidade 

1.500 m 

Maratona 


41 


K 


Fonte energética para exercícios de 
média intensidade e duração entre 
30 e 60 minutos 


Glicose anaeróbia 

Armazenada no músculo 
Depende da fibra muscular: oxidativa 

Capacidade anaeróbia 

Aeróbio oxidativo (Ciclo de Krebs) 
Fluxo médio 
Baixa capacidade 
Energia intermediana 

Modalidade esportiva 

Corrida 5.000 m, natação 1.000 m 


Modalidade 

esportiva 

Anaeróbia 

Aeróbia 

Potência 

100 m rasos 

5.000 m 

Capacidade 

1.500 m 

Maratona 



D 


n=> 


Fonte energética para exercícios de 
baixa intensidade e longa duração, 
acima de 120 minutos 


Glicose anaeróbia 

Armazenada no músculo 
Depende da fibra muscular: oxidativa 

Capacidade anaeróbia 

Aeróbio oxidativo (Ciclo de Krebs) 
Fluxo lento 
Alta capacidade 
Energia tardia 

Modalidade esportiva 

Corrida: maratona, natação: travessia 
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Tabela 5 Estimativa da contribuição percentual de diferentes combustíveis para gerar ATP 
em vários eventos de corrida 


Evento 

ATP e 

fosfocreatina 

Glicogênio 

anaeróbio 

Glicogênio 

aeróbio 

Glicose 
sanguínea e 
glicogênio 
hepático 

Triglicérides 
(ácidos graxos) 

100 m 

50 

50 

- 

- 

- 

200 m 

25 

65 

10 

- 

- 

400 m 

12,5 

62,5 

25 

- 

- 

800 m 

6 

50 

44 

- 

- 

1.500 m 

Utiliza pouco 

25 

75 

- 

- 

5.000 m 

Utiliza pouco 

12,5 

87,5 

- 

- 

10.000 m 

Utiliza pouco 

3 

97 

- 

- 

Maratona (42,195 
km) 

- 

- 

75 

5 

20 

Ultramaratona 
(80 km) 

- 

- 

35 

5 

60 

Corrida de 24 

horas 

- 

- 

10 

2 

88 


Fonte: modificado de McArdle et al., 2001. 6 


Modalidades de atividade física 

O nutrólogo do esporte deve identificar qual modalidade de atividade física ou es¬ 
portiva o atleta pratica. Dessa forma, a classificação dos esportes nas diversas moda¬ 
lidades de alto rendimento determina a especialização do trabalho muscular quanto 
ao tipo de reserva energética e à forma de recuperação. Por exemplo: 

■ força rápida e velocidade: halterofilismo, áreas de lançamento, velocidade e saltos 
de campo e pista; 

■ esporte de coordenação e artes competitivas: ginástica artística e rítmica, salto de 
trampolim ou saltos ornamentais, nado sincronizado, tiro esportivo e tiro com 
arco e flecha; 

■ esportes de combate: judô, caratê, boxe, luta-livre, luta greco-romana, esgrima e 
taekwondo; 

■ jogos com bola e de equipe: futebol, voleibol, basquete, handebol, beisebol, polo 
aquático, hóquei e tênis de mesa; 

■ modalidade resistência: natação, atletismo de fundo e semifundo, canoagem, 
remo, ciclismo, triatlo e esqui de fundo. 7 
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FISIOLOGIA 

Definidos os conceitos de energia, força, trabalho e potência e classificados os tipos 
de fibra muscular e de atividade física, interessa abordar como cada substrato energé¬ 
tico participa do fornecimento de energia, cujo fluxo deve ser contínuo, independen¬ 
temente da transição entre as contribuições das vias metabólicas nas diferentes etapas 
do exercício físico, que não ocorrem de forma sequencial, mas de forma predominan¬ 
te para cada intensidade e duração. 

Contribuição energética por ATP e ATP-PCr 

Como cerca de 85 g de ATP são estocados no organismo e essa concentração não 
pode diminuir a menos de 30%, o ATP deve ser constantemente ressintetizado, a 
fim de fornecer a energia necessária para o trabalho biológico. Uma parte da energia 
necessária para sua ressíntese é obtida de maneira direta e rápida através da fosfocrea- 
tina (PCr), composto rico em energia, pois a atividade da creatinoquinase é muito 
superior à velocidade de hidrólise do ATP no músculo em exercício. Nota-se que 
a síntese de PCr provém da reação da creatina com o ATP fornecido pelo ciclo de 
Krebs durante a fase de recuperação. 

Creatinoquinase 

Creatina + ATP ◄-Fosfocreatina + ADP + H + 

Local da reação: proteínas contráteis-► Local da reação: mitocôndria (ciclo de Krebs) 


Contudo, como os estoques de ATP são baixos nas fibras musculares, esse tecido 
possui basicamente três processos responsáveis pela ressíntese do ATP: 

■ hidrólise de PCr pela creatinoquinase, processo denominado metabolismo ana¬ 
eróbio aláctico; 

■ glicólise anaeróbia, que envolve o catabolismo de glicose-6-fosfato (glicose-6-P), 
a piruvato e, posteriormente, a lactato, a partir do glicogênio muscular; 

■ glicólise aeróbia, betaoxidação, ciclo de Krebs, cadeia respiratória e fosforilação 
oxidativa, que é abastecida pelo poder redutor do NADH e FADH (na falta de 
0 2 , essa etapa não funciona adequadamente). 8 

As fibras rápidas (glicolíticas) possuem uma quantidade maior de PCr e ATP 
em relação às fibras lentas (oxidativas), pois são o principal substrato energético em 
exercícios de potência (Tabela 6). 




146 Tratado de Nutrologia 


Tabela 6 Quantidade de metabólitos de fosfato e pH no músculo esquelético de mamíferos 8 


Parâmetro 

pH 

PCr 

(mcmol/g) 

Cr (mcmol/g) 

Pi 

(mcmol/g) 

ATP (mcmol/g) 

Fibras lentas 

7 a 7,1 

15 a 20 

5a 10 

3a 10 

3,5 a 5 

oxidativas 

ADP (mcmol/g) 

AMP 

(mcmol/g) 

[ADP] (mcM) 

[AMP] 

(mcM) 

delta-G ATP (kl/ 
mol) 


0,4 a 0,6 

0,05 a 0,1 

7 a 34 

0,01 a 0,18 

-56 a -64 

Parâmetro 

PH 

PCr 

(mcmol/g) 

Cr (mcmol/g) 

Pi 

(mcmol/g) 

ATP (mcmol/g) 

Fibras rápidas 

7 a 7,1 

24 a 30 

3a 12 

1 a 3 

6 a 8 

glicolíticas 

ADP mcmol/g 

AMP 

(mcmol/g) 

[ADP] (mcM) 

[AMP] 

(mcM) 

delta-G ATP (kJ / 
mol) 


0,4 a 0,6 

0,05 a 0,1 

5 a 41 

0,003 a 0,16 

-60 a -69 


Fonte: modificado de Meyer e FoIey, 1996. 21 


Contribuição energética pela glicose anaeróbia e aeróbia 

O fato de os músculos esqueléticos funcionarem em diferentes estados de exigência 
física, desde o repouso absoluto até o exercício físico vigoroso, impõe a necessidade 
da presença de mecanismos regulatórios eficientes na estrutura muscular esquelética, 
associados aos processos de estoque de energia que possam ser utilizados no ritmo, na 
intensidade e na quantidade adequados às necessidades do organismo. 

Durante os exercícios de alta intensidade ou longa duração, o fornecimento de 
energia deve ser de forma contínua, portanto, a ressíntese do ATP depende da via 
metabólica predominante recrutada. Na potência anaeróbia participam processos me¬ 
tabólicos produtores de energia de forma rápida, ao passo que, para sustentar energe- 
ticamente a potência aeróbia, os processos que participam na produção de energia são 
mais lentos (Tabela 7). 

Tabela 7 Velocidade máxima na ressíntese de ATP a partir do metabolismo anaeróbio e 


aeróbio e o tempo aproximado para se atingir a velocidade máxima após iniciar o 
exercício 


Via metabólica 

Substrato energético 

Mmol ATP/ 
kg/segundo 

Tempo de retardo 

Anaeróbio 

Catabolismo de PCr 

9 

Instantânea 

Anaeróbio 

Glicólise 

4 

5 a 10 segundos 

Aeróbio 

Oxidação do glicogênio 

2,8 

Alguns min 

Aeróbio 

Oxidação da glicose sanguínea 

1 

Aproximadamente 90 min 

Aeróbio 

Oxidação lipídica 

1 

> 2 h 


Fonte: modificado de Gleeson, 2011. 5 
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A degradação do glicogênio é inicialmente anaeróbia, pois a reserva muscular de 
oxigênio (mioglobina) é pequena e a oferta de oxigênio pela circulação sanguínea não 
aumenta de forma imediata e proporcional à demanda muscular. Da degradação anaeró¬ 
bia do glicogênio (glicogenólise) origina-se glicose-1-fosfato, que acarreta na síntese de 
lactato, o qual alcança o valor máximo 40 a 50 segundos após o início do esforço muscular. 
O suprimento de energia imediata, fornecido pela degradação do glicogênio muscular, é 
estimulado pela liberação de cálcio, que desencadeia a contração muscular, ou pela ação do 
hormônio adrenalina. No músculo em repouso, menos de 5% da enzima glicogênio fos- 
forilase está em sua forma ativa, porém, 0,7 segundos após o início da contração muscular, 
a forma ativa da enzima atinge cerca de 50%. 9 

Embora a glicogênio-fosforilase possua moduladores alostéricos ativadores (AMP, 
IMP e Pi - fosfato inorgânico) e inibidores (ADP, ATP e glicose-6-P), a fonte pre¬ 
dominante de moléculas de glicose-6-P é representada pelo glicogênio muscular, pois 
a taxa de captação da glicose exógena é menor do que o fluxo pela via glicogenolítica 
durante o exercício máximo. Portanto, durante o exercício máximo, a glicogenólise 
pela glicogênio-fosforilase produz glicosel-P e esta é convertida em glicose-6-P pela 
enzima fosfoglicomutase, e não pela hexoquinase, como ocorre na glicose proveniente 
da circulação sanguínea. 

Altas concentrações de glicose-6-P inibem a hexoquinase; consequentemente, a 
glicose sanguínea não é convertida em glicose-6-P. Como a glicose-6-P difere osmo- 
ticamente de glicose, haverá uma queda no transporte da glicose do meio extracelular 
para o intracelular, visto que o transporte passivo da glicose pelos transportadores G4 
e G1 dependem da diferença de concentração intracelular menor que a concentração 
extracelular da glicose. 8 

Nas atividades físicas de alta intensidade, com duração inferior a 5 min, as prin¬ 
cipais fontes energéticas são provenientes de ATP-CP e glicose anaeróbia (via de 
Embden-Meyerhof), principalmente a glicose-6-P, proveniente da degradação do 
glicogênio muscular. Por isso, no início do exercício, o glicogênio muscular declina ra¬ 
pidamente. Após 5 a 20 min de exercício, o uso do glicogênio muscular torna-se mais 
lento, conforme as reservas se tornam parcialmente depletadas. Esse declínio no uso 
do glicogênio muscular está associado ao aumento da utilização da glicose sanguínea, 
pois, como não há acúmulo de glicose-6-P, esta deixa de inibir a enzima hexoquinase 
que fosforila a glicose muscular em glicose-6-P. 

Há uma relação inversa entre a captação da glicose pelo músculo esquelético e a 
taxa de utilização do glicogênio, que pode ser mediada pela glicose-6-P (Figura 3). 
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Figura 3 Inibição da hexoquinase pela glicose-6-P. 


Digestão e absorção dos glicídios 

A ingestão de carboidratos geralmente ocorre na forma de amidos, dissacarídeos (sa¬ 
carose e lactose) e monossacarídeos (glicose e frutose). Contudo, uma forma especial 
de composto de carboidrato, como os polímeros de glicose (maltodextrina), tem sido 
utilizada em atletas. A digestão é o processo pelo qual o alimento é fracionado no 
trato digestivo, tanto de modo mecânico quanto químico, e convertido em forma 
absorvível. As enzimas-chave, sua origem, sua ação e seus produtos finais são apre¬ 
sentados na Tabela 8. 

Após a ação das enzimas digestivas (amilase, sacarase, maltase e lactase), os car¬ 
boidratos são absorvidos no intestino delgado por difusão ou transporte ativo. Outros 
nutrientes (água, minerais, vitaminas, aminoácidos e ácidos graxos) são absorvidos 
em diferentes locais do trato digestivo, por osmose, difusão ou transporte ativo (Ta¬ 
bela 9 e Figura 4). 
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Tabela 8 Local de origem das enzimas digestivas e ação sobre os carboidratos 


Principais enzimas digestivas envolvidas na digestão dos carboidratos 

Enzima 

Origem 

Efeito 

Amilase salivar 

Glândula salivar 

Inicia a conversão do amido em dissacarídeos na boca 

Amilase pancreática 

Pâncreas 

Converte o amido em dissacarídeos no intestino 
delgado 

Sacarase 

Células intestinais 

Converte a sacarose em glicose e frutose no intestino 
delgado 

Maltase 

Células intestinais 

Converte a maltose em duas moléculas de glicose no 
intestino delgado 

Lactase 

Células intestinais 

Converte a lactose em glicose e galactose no intestino 
delgado 


Tabela 9 Locais de absorção dos energéticos e biorreguladores. Nota-se que os monossaca- 
rídeos são absorvidos no duodeno e no jejuno 



Absorção 

Substância absorvida 

Intestino delgado 

Esôfago 

Água e álcool 


Estômago 

Água e álcool 

Intestino delgado 

Duodeno 

Água, monossacarídeos, cálcio, magnésio e ferro 


Jejuno 

Água, monossacarídeos, ácidos graxos, 
peptídeos, aminoácidos e vitaminas 
hidrossolúveis 


íleo 

Água, peptídeos, aminoácidos, sais biliares e 
vitamina BI 2 

Intestino grosso 

Cólon 

Água, cloreto de sódio e ácidos graxos de cadeia 
curta 


Glicídios como fonte energética 

No início da atividade física 

O trabalho muscular faz com que se recrutem fontes energéticas imediatas estocadas na 
massa muscular na forma de ATP e PCr (a ressíntese da PCr ocorre através do ATP pro¬ 
duzido no interior das mitocôndrias pela oxidação da glicose no ciclo de Krebs durante 
a fase de recuperação). Entre 20 segundos e 5 min durante a atividade física de alta in¬ 
tensidade, a fonte energética passa a ser a glicose anaeróbia (via de Embden-Meyerhof), 
principalmente a glicose-6-P proveniente da degradação do glicogênio muscular. Após 
5 a 20 min de exercício, o uso do glicogênio muscular torna-se mais lento, conforme as 
reservas se tornam parcialmente depletadas. Esse decréscimo no uso do glicogênio mus¬ 
cular está associado ao aumento da utilização da glicose sanguínea (Figura 5). 
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Osmose Difusão Transporte 
Lúmen do ■ ■ ativo 

intestino 1 1 ■ 


Célula 
epitelial 
do intestino 



♦ t i 

Água Ácidos graxos ^ 

Monossacarídios Aminoácid 
Eletrólitos Monossacar 
Eletrólito 



os 

ídios 

s 



Figura 4 Enterócitos: monossacarídeos e eletrólitos podem usar as duas vias - difusão ou 
transporte ativo. 

Fonte: modificado de Williams, 1995. 1 


Na continuidade da atividade física 

O trabalho muscular faz com que haja um aumento na utilização da glicose plasmática 
enquanto a oxidação total de carboidratos permanece constante ou diminui. Assim, o 
uso da glicose plasmática representa um aumento na porcentagem do gasto energético 
total e na oxidação de carboidratos durante o exercício prolongado e pode corresponder 
a 70 a 100% da oxidação total de carboidratos após 2 a 3 horas de exercício (Figura 6). 

Na intensidade da atividade física 

À medida que há um aumento na intensidade do trabalho muscular, a contribuição 
energética passa a ocorrer predominantemente pela oferta do glicogênio muscular, 
pois, como visto, altas concentrações de glicose-6-P inibem a hexoquinase, diminuin¬ 
do o consumo da glicose plasmática. No caso da oxidação dos ácidos graxos, as vias 
metabólicas da betaoxidação são muito mais lentas (Figura 7). 
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Figura 5 Contribuição energética no início da atividade física. 


Produção de glicose hepática 

O fígado provê virtualmente toda a glicose que entra na circulação durante o exer¬ 
cício, seja por meio da glicogenólise ou da gliconeogênese. Durante a fase inicial do 
exercício de intensidade moderada (35 a 50 min), a produção de glicose decorre pre¬ 
dominantemente da glicogenólise, e essa dominância aumenta com a maior intensi¬ 
dade do exercício (até 50 a 60% do V0 2 máx, há um aumento linear; em intensidades 
superiores, há um aumento exponencial, apesar da diminuição do fluxo sanguíneo 
hepatoesplâncnico). O glucagon plasmático não é alterado durante o exercício leve 
a moderado e aumenta durante o exercício prolongado ou pesado. A insulina e o 
glucagon parecem ser regulados mais pela atividade simpática durante o exercício do 
que pela glicose plasmática, porque a concentração da glicose sanguínea não se altera 
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Figura 6 Na continuidade da atividade física, há utilização da glicose sanguínea e do 

glicogênio muscular em jejum ou quando são ingeridos carboidratos durante o 
exercício prolongado. 

Fonte: Coogan e Coyle, 1987. 22 


ou pode até aumentar na primeira hora de exercício. A adrenalina e, principalmente, a 
noradrenalina parecem simular o débito do glucagon pancreático enquanto inibem 
a liberação de insulina. As catecolaminas parecem desempenhar um papel regulatório 
mais importante na produção da glicose hepática que a reciprocidade estimulação-ini¬ 
bição pelo glucagon e pela insulina. 

A captação de precursores gliconeogênicos com lactato, piruvato e alanina é in¬ 
tensificada a partir de 40 min de exercício. A extração fracionai do glicerol, outro pre¬ 
cursor gliconeogênico, é muito alta durante o repouso e sofre pequena alteração com 
o exercício. Ainda assim, a contribuição do glicerol para a gliconeogênese aumenta 
durante o exercício de resistência devido ao aumento da concentração do glicerol 
arterial no equilíbrio. 

A gliconeogênese hepática torna-se quantitativamente mais importante à medi¬ 
da que o exercício de resistência progride além de 1 hora (no início, contribui com 
10 a 20% da glicose hepática). Mesmo com o exercício durante 4 horas, a contribui¬ 
ção da gliconeogênese hepática aumenta apenas para 45% do débito geral da glicose 
hepática. A produção da glicose hepática é estimulada por glucagon, catecolaminas 
e cortisol e é inibida pela insulina. Contudo, o consumo de glicose pelo músculo no 
exercício de resistência é maior que a taxa de gliconeogênese hepática (Figura 8). 










Nutrologia na atividade física e no esporte 153 


o 

ro 



D 


i/) 


O 

"D 

O 


D 

_Q 


c 

o 


u 

ro 

"O 


<L> 

U) 

ro 

+-» 

c 

cu 


o 

o_ 



Intensidade do exercício (% de V02máx) 

Influência da intensidade do exercício sobre a fonte 
muscular de substratos obtidos de atletas de enduronce 
altamente treinados 


Figura 7 Contribuições energéticas em diferentes intensidades do exercício. 


Fonte: modificado de Powers e Howley, 2000. 3 


Captação de glicose pelo músculo esquelético 

As fibras de músculo oxidativas exibem maior capacidade de captação de glicose no 
repouso, em comparação às glicolíticas, decorrente da maior responsividade à insulina 
em fibras oxidativas. Tais diferenças são aparentes durante o exercício e devem-se à 
ligação diferencial com a insulina, à disponibilidade do transportador de glicose, ao 
fluxo sanguíneo, a fibras individuais e às alterações induzidas pela contração na per¬ 
meabilidade para o sarcolema. 
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Taxa de gliconeogênese 
hepática 

g/min 


Taxa de consumo muscular 
durante o exercício 

Início: 

1 a 2 g/min 
Final: 

1 a 1,3 g/min 



Figura 8 Hipoglicemia decorrente de gliconeogênese hepática menor que o consumo muscular. 


Fonte: Powers e Howley, 2000. 3 


Durante o exercício 

A glicose oriunda do sangue pode prover entre 20 e 50% do substrato utilizado pelo 
músculo esquelético durante o exercício aeróbio submáximo. A glicose é transportada 
através da membrana celular por gradiente de concentração e por difusão facilitada me¬ 
diada por um transportador (proteína transportadora de glicose). Dois transportado¬ 
res são expressos no músculo: Glut-1 (forma insulino-independente) e Glut-4 (forma 
insulino-dependente) (Figura 9). 

Após o exercício 

Em contraste com o que ocorre no exercício moderado, quando a oxidação é o destino 
primário da glicose captada pelo músculo, a glicose captada no período pós-exercício é 
desviada para a ressíntese de glicogênio. A repleção de glicogênio muscular pós-exer¬ 
cício ocorre em duas fases distintas. 

Primeira fase 

Corresponde aos 45 a 60 min pós-exercício. Tanto a permeabilidade sarcolemal à glico¬ 
se quanto a atividade da enzima glicogênio-sintetase se apresentam elevadas e, conse- 
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Figura 9 Além da insulina, o exercício através do 5-AMP-quinase ativado também aumenta a 
translocação do Glut-4 em direção à membrana do músculo esquelético, permitindo 
a entrada da glicose. 


quentemente, a ressíntese do glicogênio ocorre rapidamente (12 a 30 mmol/L/h). Essa 
primeira fase deve se iniciar logo após o término do exercício, principalmente por quatro 
motivos: 

■ o fluxo sanguíneo para os músculos nessa condição é maior, facilitando a chegada 
de nutrientes para a célula muscular; 

■ nesse período, os receptores celulares de insulina estão mais sensíveis, promoven¬ 
do maior influxo de glicose e síntese de glicogênio; 

■ o número de Glut-4 que foi translocado para a membrana devido ao estímulo 
do exercício permanece elevado por cerca de 4 horas após o término do exercício, 
promovendo maior captação de glicose pela célula; 

■ a glicogênio-sintetase (enzima-chave da síntese de glicogênio a partir da glicose) 
está com sua atividade maximizada por um período de 2 horas após o fim do 
exercício, levando essa maior entrada de glicose na célula a ser direcionada para a 
repleção de glicogênio. 9 
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Segunda fase 

A captação é muito mais lenta (aproximadamente 3 mmol/L/h), é dependente da insu¬ 
lina e prossegue até que a concentração de glicogênio muscular esteja próxima dos valo¬ 
res normais (geralmente, dentro de 24 horas). Portanto, como a captação de glicose não 
é tão elevada na ausência de insulina, essa fase é caracterizada pelo significativo aumen¬ 
to da ação da insulina. A repleção dos estoques de glicogênio muscular pós-exercício 
ocorre em cerca de 24 horas em indivíduos submetidos a dietas ricas em carboidratos. 
Na ausência de carboidratos na dieta, essa repleção pode durar por até 8 a 10 dias. 9 

Lipídios como fonte energética 

Cada 100 g de músculo contém aproximadamente 1,7 g de glicogênio, de modo que 
uma dieta de supercompensação acarreta o acúmulo de 4 a 5 g de glicogênio. 6 Além 
disso, os carboidratos são estocados com H 2 0 (2,7 g de H 2 0/g de glicogênio). Dessa 
forma, o armazenamento com glicogênio acarretaria peso extra; então o reino animal 
adaptou-se em armazenar a energia em pequenas quantidades de carboidratos e gran¬ 
des quantidades na forma de lipídios, pois as necessidades de ambos restringem-se a 
situações diferentes. O total de energia estocada na forma de substrato no organismo 
de um homem mediano e o tempo de duração de cada um deles, se forem utilizados 
isoladamente durante uma maratona, em que o gasto energético é de 80 kj/min, está 
na Tabela 10. 


Tabela 10 Estoques de energia (capacidade energética) em um homem de 70 kg com con¬ 
teúdo lipídico corporal de 15% da massa corporal total 


Substrato 

Massa (kg) 

Energia (kJ) 

Tempo de exercício (min) 

Glicogênio hepático 

0,08 

1.280 

16 

Glicogênio muscular 

0,40 

6.400 

80 

Glicose sanguínea 

0,01 

160 

02 

Lipídios 

10,5 

388.500 

4.856 

Proteína 

12 

204.000 

2.550 


Fonte: modificado de Gleeson, 2011. 5 


Embora a velocidade de produção de ATP pela via de Embden-Meyerhof seja 
6 vezes maior que a via oxidativa do ácido graxo no ciclo de Krebs, a produção de 
ATP via anaeróbia é limitada pela quantidade de glicogênio muscular estocado e pela 
velocidade de produção de lactado. No caso da contribuição energética pelos lipídios, 
a atividade física pode manter-se por muito tempo, desde que haja oxigênio suficiente 
nas mitocôndrias (Figura 10). 
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Figura 10 A produção de ATP pelos lipídios é maior do que pelos carboidratos, porém, a 
velocidade é limitada pela carnitina e pela betaoxidação. 


Nos exercícios de baixa intensidade, o principal substrato são os triglicérides do 
tecido adiposo. À medida que aumenta a intensidade do esforço físico, os triglicérides 
do músculo são mais recrutados e, acima dos exercícios submáximos, o substrato prin¬ 
cipal é o glicogênio muscular pela via anaeróbia, pois a velocidade de produção de ATP 
é maior que a degradação do ácido graxo. Nota-se que entre 50 e 70% do V0 2 máx é a 
zona de treino para doença isquêmica sem infarto do miocárdio (Figura ll). 10 

À medida que os sistemas respiratório e circulatório são ativados, a contribuição 
da glicose anaeróbia para o fornecimento de energia para a contração muscular sofre 
uma queda e é gradualmente substituída pela oxidação aeróbia da molécula de glico¬ 
se. Concomitantemente, a ação da adrenalina, da noradrenalina e do glucagon sobre o 
AMP-cíclico, e deste sobre o hormônio sensitivo triglicéride lipase no tecido adiposo 
aumenta o fornecimento de ácidos graxos pela circulação. Assim, a oxidação de ácidos 
graxos nos exercícios de longa duração assume seu papel gradativamente, conforme 
os estoques de glicogênio diminuem (Figuras 12 e 13). 

DIAGNÓSTICO 

Na área da nutrologia do esporte, é essencial que se consiga um resultado de desem¬ 
penho positivo, mas também se deve ter atenção com o diagnóstico dos casos em que 
o desempenho é prejudicado por outros fatores. 
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Carboidratos - lipídios 



50 a 70% de lipídios (triglicérides dos adipócitos > triglicérides muscular) 


Figura 11 Contribuição de substratos de acordo com a intensidade do exercício. 
Fonte: adaptado de Powers e Howley, 2000 3 ; LeMura e von Duvillard, 2006. 10 



Figura 12 Recrutamento dos triglicérides estocados no adipócito para o consumo muscular 
após 30 min de exercício aeróbio. 
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Maratona 


42.000 m 


Figura 13 Contribuição energética de acordo com o tempo durante a maratona. Nos 

primeiros minutos, prevalece a glicose; posteriormente, aumenta a contribuição 
do ácido graxo. 


A seguir, são apresentados três exemplos: a tríade da atleta feminina, fadiga crô¬ 
nica e lesões de esforço repetitivo. 

A tríade da atleta feminina 

Refere-se à inter-relação do consumo de energia, função menstrual e densidade mi¬ 
neral óssea, que pode ter manifestações clínicas que incluem transtornos alimentares, 
amenorreia hipotalâmica funcional e osteoporose. 11 Um significativo número de atle¬ 
tas femininas sofrem de transtornos alimentares (“bulimarexia”) ou de amenorreia 
(ausência do ciclo menstrual superior a 90 dias) ou ambos. A identificação precoce de 
algum componente da síndrome e seu respectivo tratamento podem prevenir conse¬ 
quências muitas vezes irreversíveis (Figura 14). 

Fadiga crônica (overtraining) 

Trata-se de síndromes que ameaçam o desempenho esportivo e a saúde dos atletas. 
Estima-se que entre 20 e 60% dos atletas já experimentaram os efeitos negativos do 
overtraining pelo menos uma vez durante suas carreiras. De interesse nutrológico, pode 
haver déficit potencial de glicogênio, monossacarídeos, ácidos graxos essenciais e ami- 
noácidos, como carnitina, glutationa e glutamina, contrastando com o excesso de trip- 
tofano (precursor da serotonina). Podem faltar, ainda, minerais como sódio, magnésio 
e fósforo, além de vitaminas do complexo B. Em termos bioquímicos, podem estar 
alterados em níveis variáveis a relação cortisol/testosterona, as transaminases (pirúvica 
e oxalacética), a creatinoquinase total (CK total), a ureia e os marcadores da resposta 
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Figura 14 Tríade da atleta feminina: os espectros da disponibilidade energética, função menstrual 
e densidade mineral óssea estão distribuídos ao longo de cada atleta feminina (setas 
finas). Uma condição da atleta move-se ao longo de cada espectro por uma taxa difer¬ 
ente, em uma ou outra direção, de acordo com sua dieta ou seus hábitos de exercício. A 
disponibilidade energética, definida como ingestão de energia dietética menos o gasto 
de energia do exercício, afeta a densidade mineral óssea, diretamente pelos hormônios 
metabólicos e indiretamente sobre a função hormonal estrogênica (setas grossas). 


imune, como a contagem de células CD8+, a concentração reduzida de algumas imu- 
noglobulinas, como as IgGs (IgGl e IgG3), e os aumentos da proteína C-reativa. 

A síndrome do overtraining é uma condição médica na qual o nutrólogo pode 
prevenir a evolução do desequilíbrio de nutrientes que precipitam a infecção crôni¬ 
ca, a imunodepressão e a disfunção autonômica (desequilíbrio do tônus simpático- 
-parassimpático, hipotensão postural). Consiste em uma fadiga debilitante, depressão 
e lesão musculoesquelética que pode requerer meses a anos para sua recuperação. 12 

Lesões de esforço repetitivo ( overuse ) 

Essas lesões apresentam diversas etiologias, como: 

■ planejamento de treino inadequado, por exigir demais de determinada estrutura 
musculoesquelética; 
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■ falta de alongamentos corretos dos músculos exercitados; 

■ falta de tempo necessário para o descanso da estrutura solicitada; 

■ movimento biomecânico repetitivo incorreto. 

A nutrologia pesquisa quais erros alimentares, quantitativos e qualitativos, con¬ 
tribuem para o quadro patológico do atleta, por exemplo: 

■ déficit de vitamina C: a vitamina C é necessária para biossíntese da tríplice hélice 
do colágeno. Atua como cofator da hidroxilação da prolina e lisina ao ser incor¬ 
porada às cadeias de polipeptídeos, formando o colágeno presente em tendões, 
ligamentos, cápsulas e cartilagens articulares; 13 

■ captação de 0 2 : a captação de 0 2 na fase de repouso é de 2 L/min e durante uma 
atividade de resistência aumenta para 5 a 7 L/min, produzindo aumento na ori¬ 
gem dos “radicais livres” na contração muscular. Davies et al. sugeriram, em 1982, 
ser esta uma das razões para o trauma tissular ou o trauma do overuse decorrente 
do aumento do radical superóxido que facilita a peroxidação lipídica dos ácidos 
graxos poli-insaturados acarretando reação em cascata com dano da membrana 
celular, decomposição e morte celular, invasão de leucócitos, estabelecimento do 
processo inflamatório e consequente lesão de overuse\ 

■ disponibilidade e ressíntese de glicogênio: decréscimo na disponibilidade e di¬ 
minuição da ressíntese de glicogênio, após exercícios excêntricos e corrida até a 
exaustão, podem ser atribuídos aos danos no sarcolema, com interferência sobre 
o transporte de glicose. 

A resposta inflamatória ao dano muscular resulta em oxidação significativa da 
glicose por células leucocitárias. Assim, a ênfase na ingestão alta de carboidratos pode 
ser de maior importância após exercícios excêntricos e corrida exaustiva, para que 
sobrepuje a depleção induzida pelo dano muscular à ressíntese de glicogênio. 14 

AVALIAÇÃO ANTROPOMÉTRICA 

O tamanho e a proporção do corpo humano (antropometria), aliados ao talento es¬ 
portivo, podem diferenciar os verdadeiros campeões. Existem muitas modalidades 
esportivas nas quais a estatura por si só é a chave na determinação do sucesso, como 
natação, tênis, voleibol, basquetebol e futebol (goleiro e zagueiro). Se uma estatura 
elevada é vantagem na maioria dos esportes, compreende-se que a previsão da estatu¬ 
ra final de um jovem talento é muito importante. A herança genética, a alimentação, 
a saúde e o controle do treinamento, entre outros fatores, influenciam a estatura fi¬ 
nal. As curvas de crescimento estão disponíveis na internet em “2000 CDC Growth 
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Charts for United States: Methods and Development. Vital and Health Statistics”. 15 
Uma fórmula simples para predizer a estatura final na detecção de jovens talentos 
esportivos é: 


[Altura do pai + (Altura da mãe + 12)] 

Meninos =- 

2 

[Altura da mãe + (Altura do pai - 12)] 

Meninas =- 

2 

A faixa de variação é de -8,5 cm (-2 desvio-padrão) em relação ao número calculado. 

Em relação ao peso do jovem atleta, é esperada uma relação ponderoestatural que 
corresponda aos mesmos percentis. No período de crescimento mais acelerado, ou 
estirão, o peso pode cair para percentis inferiores àqueles correspondentes à estatura, 
podendo ser necessária a intervenção nutrológica. 

Na Ficha do Perfil Antropométrico Restrito, a avaliação antropométrica mínima, 
de acordo com o International Society for the Advancement of Kinanthropome- 
try (ISAK), é necessário avaliar, além do peso e altura, as dobras cutâneas tricipital, 
subsescapular, bicipital, da crista ilíaca, supraespinhal, abdominal e anterior da coxa, 
mantendo o mesmo lado, e também os perímetros do braço relaxado e, depois, con¬ 
traído, da cintura, do quadril e da panturrilha e os diâmetros ósseos do úmero e do 
fêmur (Figura 15). 

AVALIAÇÃO DA COMPOSIÇÃO CORPORAL POR BIOIMPEDÂNCIA 
(OU IMPEDÂNCIA BIOELÉTRICA) 

A avaliação da deficiência ou do excesso de compartimentos orgânicos de determi¬ 
nados nutrientes pode ser determinante do risco ou benefício do rendimento es¬ 
portivo. A bioimpedanciometria é um dos métodos utilizados para avaliar a água, a 
massa magra e a gordura corporais. Os aparelhos que utilizam múltiplas frequências 
têm melhor correlação com o Dexa (Dual Energy X-ray Absorptiometry) do que os 
aparelhos que utilizam apenas uma frequência 16 , sobretudo no caso dos esportistas e 
atletas que podem variar a massa magra (massa muscular) em diferentes segmentos 
corporais, como braços, pernas e tronco. 

A preparação para o exame consiste em não o executar após atividades que cau¬ 
sem transpiração (p.ex., pós-treinos). Especialmente em atletas, é recomendável me¬ 
dir a cor da urina antes do exame, pela Escala de Armstrong (cores de 1 a 8), segundo 
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Nome: Avaliador: 

Nasc: Sexo: Etnia: Esporte: 

Peso: Altura (m): IMC (kg/m 2 ): 

Período: 

() de preparação () de competição () de transição 


Medidas 

Mediana 


1 

2 

3 


Dobras cutâneas (mm) 





Tríceps 





Subescapular 





Bíceps 





Crista ilíaca 





Abdominal 





Coxa anterior 





Panturilha medial 










Perímetros (cm) 





Braço relaxado 





Braço contraído 





Cintura 





Quadril 





Panturrilha 
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Figura 15 Ficha de Avaliação do Perfil Antropométrico. 


a qual os graus progressivos de desidratação ocorrem a partir de 5. 17 Além disso, 
deve-se evitar o consumo de substâncias diuréticas, evitar a realização do exame no 
período menstrual, esvaziar a bexiga antes do exame, estar em jejum de pelo menos 3 
horas e usar roupas leves, sem acessórios (principalmente metálicos). 

Na dependência dos microciclos de treinamento, recomendam-se reavaliações 
trimestrais para monitorar a massa muscular e a porcentagem de gordura corporal, 
que têm valores específicos para cada modalidade esportiva (Tabela 11). 
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Tabela 11 Valores de percentual de gordura corporal em modalidades esportivas, por sexo, 
para o alto rendimento 



% de gordura corporal 

Modalidade 

Masculino 

Feminino 

Esqui nórdico, alpino ou de saltos 

7a 15 

10a 18 

Patinação 

6a 12 

8a 16 

Canoagem 

6a 12 

10a 16 

Remo, categorias leve e aberta 

6a 12 

8a 16 

Natação 

6a 12 

10a 18 

Ciclismo 

5a 11 

8a 15 

Triatlo 

5a 11 

8a 15 

Atletismo de fundo 

5 a 8 

8a 12 

Atletismo de velocidade 

6a 10 

9a 15 

Atletismo, salto 

6a 11 

9a 16 

Atletismo, lançamento 

8a 18 

10 a 20 

Levantamento de peso, categorias peso leve e médio 

5a 10 

8a 14 

Levantamento de peso, categoria peso pesado 

8a 18 

10 a 20 

Judô, toe kwon do e caratê, categorias peso leve e médio 

5a 10 

8a 14 

Judô, toe kwon do e caratê, categorias peso pesado 

8a 18 

10 a 20 

Boxe, luta livre e greco-romana, categorias peso leve e médio 

5a 10 

- 

Boxe, luta livre e greco-romana, categorias peso pesado 

8a 18 

- 


EXAMES LABORATORIAIS 

Alguns exames sanguíneos são essenciais para o diagnóstico do estado nutrológico do 
atleta. Definidos como “nutrograma do atleta”, consistem em: hemograma completo, 
colesterol e frações, triglicérides, glicemia de jejum, T4 livre, TSH, cortisol matinal e 
vespertino, testosterona total e livre, sódio, potássio, fósforo, magnésio, cálcio ioniza¬ 
do, cobre, zinco, ferro, ferritina, selênio, vitamina A, vitamina C, vitamina E, 25-OH-- 
-vitamina D, vitamina B9 (ácido fólico) e vitamina B12 (cianocobalamina). 

Dependendo da história clínica do atleta, pode ser indicado solicitar exames me¬ 
nos comuns, como: curva glicêmica e insulinêmica de 3 horas (afastar hipótese de hi- 
poglicemia reativa no atleta), vitaminas Bl, B2 e B6, proteínas totais e frações (atletas 
vegans ), enzimas hepáticas (atletas de resistência ou com uso de suplementos vitamí- 
nicos de forma indiscriminada ou anabolizantes), PTH-molécula intacta e Ca e P 
urinários nos atletas com 25-OH-vitamina-D baixos com osteopenia ou osteoporose 
de colo femoral ou coluna lombar. Deve-se ter em mente que a nutrologia, como 
especialidade médica, não se restringe ao estudo compartimentalizado de órgãos, de 
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faixas etárias ou de sistemas, portanto, o nutrólogo deve atualizar-se constantemente 
quanto aos novos recursos para investigação diagnóstica. 

A ergoespirometria, com a determinação dos limiares ventilatórios LV1 e LV2 e 
o V0 2 máx, torna-se uma ferramenta muito útil nas mãos do nutrólogo do esporte e 
do treinador, na busca tanto pelo desempenho como pelo condicionamento físico ou 
pelo emagrecimento. Definem-se: 

■ zona de treinamento competitivo: acima de 70% do V0 2 máx; 

■ zona de condicionamento físico aeróbio: entre 65 e 85% do V0 2 máx; 

■ zona de emagrecimento: abaixo de 70% do V0 2 máx (Figura 16). 3,9 

A densitometria de composição corporal (Dexa), padrão-ouro, é extremamente 
útil para determinar o percentual de massa magra e massa gorda, demonstrando de 
forma isolada a proporcionalidade de massa gorda em cada segmento corporal. 



Figura 16 


Ergoespirometria. 
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A ultrassonografia, a tomografia computadorizada, a ressonância magnética e a 
cintilografia são imprescindíveis em determinados casos, e o nutrólogo que atua na 
área de esporte deve familiarizar-se com elas. 

CONDUTA NUTROLÓGICA 

A avaliação nutrológica deve pesquisar o repertório da atividade física (quantitativo 
e qualitativo), o repertório alimentar (energéticos e biorreguladores) e a quantidade 
de repouso diária (tempo e qualidade do sono). Também deve pesquisar a avaliação 
clínica geral, cardiovascular, musculoesquelética, metabólica (hiper ou hipotireoi- 
dismo, hipoglicemias reativas), etc. (Figura 17). 

Dessa forma, a nutrologia aplicada à atividade física e ao exercício abrange o 
conhecimento da fisiologia, da anatomia digestiva e da bioquímica para maximizar 
os recursos ergogênicos do carboidrato, das proteínas, dos lipídios, da água, das vita¬ 
minas, dos minerais e de outros elementos. 



Figura 17 0 repertório auxilia no diagnóstico caso o princípio de sobrecarga e repouso não 

seja seguido. 
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Recursos ergogênicos 

Suplementação de creatina 

A fosfocreatina é uma reserva energética muscular envolvida no trabalho de potên¬ 
cia ou explosão da força muscular de curtíssima duração (inferior a 1 min). A neces¬ 
sidade de creatina para um indivíduo de 70 kg é de aproximadamente 2 g/dia, dos 
quais 1 g é sintetizado pelo fígado, rins e pâncreas. Um grama diário é obtido pelo 
consumo de carnes e pescados, limitação imposta pela dieta vegetariana. A adição 
de creatina (0,1 g/kg/dia) à suplementação de carboidrato (0,75 g/kg/dia) e proteína 
(0,75 g/kg/dia), após 3 horas ao treino de força (musculação), facilita a melhora da 
síntese proteica e o ganho de força, em comparação à mesma suplementação sem 
o consumo de creatina. A estratégia de “carregamento” de creatina mono-hidratada 
consiste em uma ingestão de aproximadamente 0,3 g/kg/dia por até 7 dias (aumento 
de 30 a 40% da reserva muscular), seguida da ingestão diária de 3 g/dia para garantir 
a reserva máxima de fosfocreatina muscular. 18 

Reposição de glicídios 

A ingestão de carboidratos durante exercícios de baixa intensidade (30% do V0 2 máx) 
aumenta a glicose sanguínea e as concentrações de insulina, o que resulta em aumen¬ 
to de duas vezes na captação da glicose para o músculo esquelético. Isso resulta em 
aumento na utilização da glicose e decréscimo na utilização dos ácidos graxos livres 
durante o exercício. As taxas de glicogenólise hepática e gliconeogênese são reduzidas 
com a ingestão de carboidratos durante o exercício de baixa intensidade. A ingestão 
de carboidratos durante exercícios de intensidade moderada (50 a 75% do V0 2 máx) 
apresenta menores alterações da glicose e da insulina, comparadas com aquelas de 
baixa intensidade, devido à utilização maior da glicose e ao aumento da inibição sim¬ 
pática da secreção de insulina pancreática. A ingestão de carboidratos auxilia a manter 
a concentração de glicose sanguínea durante a 3 a e a 4 a hora durante os exercícios 
prolongados e de intensidade moderada. 

Durante as primeiras 2 horas de exercício de intensidade moderada, a utiliza¬ 
ção do substrato é similar com ou sem ingestão de carboidrato. Depois de 2 horas, 
se houver depleção do glicogênio sem o consumo de carboidratos, pode haver um 
declínio na concentração da glicose sanguínea a um nível crítico (2,5 a 3 mmol/L). 
O nível baixo de glicose promove fadiga decorrente da baixa captação e da oxidação 
inadequada da glicose pelo músculo esquelético. 14 

Na reposição de carboidratos, a barreira mais importante para a disponibilidade 
do fluído e do carboidrato é a taxa de esvaziamento gástrico, que controla a taxa na 
qual os fluidos são liberados e absorvidos pelo intestino delgado. Essa taxa depende: 
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■ do tipo e da preparação do alimento sólido, baseado no índice glicêmico; 

■ da osmolalidade das soluções ingeridas; (p.ex., a maltodextrina tem baixa osmo- 

lalidade); 

■ da temperatura (10 a 14°C) e do volume (ideal entre 150 e 200 mL); 

■ da intensidade do exercício, pois, acima de 75% do V0 2 máx, há inibição simpáti¬ 
ca do fluxo sanguíneo e/ou da motilidade gástrica. 

Na reposição de carboidrato pós-exercício o restabelecimento das reservas de gli- 
cogênio muscular e hepático após a atividade física extenuante é crítico em termos da 
habilidade de executar a resistência subsequente ao exercício. A glicose sanguínea é o 
precursor primário da síntese de glicogênio muscular; com a cessação do exercício, a 
principal via de disposição da glicose no músculo é a síntese de glicogênio. Os níveis 
de glicogênio muscular devem ser normalizados dentro de 24 horas, com uma inges¬ 
tão de 525 a 648 g de carboidratos. Portanto, deve-se fornecer 0,7 a 1,5 g de glicose/ 
kg de peso corporal a cada 2 horas durante as 6 horas iniciais do pós-exercício. 14 O 
consumo de carboidrato de alto índice glicêmico, que maximize a resposta glicêmica 
e insulinêmica, é provavelmente mais efetivo na promoção da ressíntese de glicogênio 
imediatamente após o exercício. Contudo, a ingestão de proteínas estimula a secreção 
de glucagon, criando um meio hormonal que pode não maximizar a glicogênese du¬ 
rante a recuperação do exercício. 

Suplementação de protídios 

No metabolismo muscular, o catabolismo ocorre durante o estresse do exercício e o 
anabolismo muscular após o exercício, com a alimentação e o repouso. Dessa forma, 
na construção da planilha de treino, é essencial que os princípios de sobrecarga e 
repouso estejam em alternância e concordância com o microciclo (dias da semana), 
mesociclo (semanas do mês) e macrociclo (meses da temporada) para que o anabolis¬ 
mo proteico das miofibrilas ocorra de forma harmônica. 

O trabalho muscular de uma sessão de exercícios estimula a síntese proteica, que 
é maior nas primeiras 3 horas, mas pode continuar sendo maior que o repouso em até 
36 a 48 horas pós-atividade (Figura 18). 

Dependendo da intensidade, duração e frequência semanal do treinamento, pode-se 
criar uma necessidade cumulativa de síntese proteica muscular que, muitas vezes, é 
inferior à velocidade catabólica. Essa perda proteica muscular pode ser monitorada 
pelos níveis séricos de creationoquinase total (CK total) e/ou pela relação cortisol/ 
testosterona. A síntese proteica muscular aumenta 30 a 100% em resposta à alimen¬ 
tação. A recomendação varia de 1,2 a 1,7 g/kg/dia, segundo diretriz da Sociedade 
Brasileira de Medicina Estática (SBME, 2009), e o maior componente desse efeito é 
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Figura 18 Síntese proteica muscular seguida à sessão de treino. 


a estimulação da síntese proteica muscular pela presença dos aminoácidos e da insu¬ 
lina na circulação. Portanto, o maior componente da resposta anabólica muscular é a 
estimulação da síntese pela diminuição do catabolismo muscular. 

A suplementação de proteínas, além do conteúdo da alimentação, pode basear-se 
nas quantidades de 1,2 a 1,7 g/kg/dia, para um atleta de 70 kg, de acordo com o se¬ 
guinte exemplo: 

Se 2 copos-medida de um produto contêm 55 g de proteínas (do soro do leite ou whey 
protein), 1,2 g/kg/dia (70 kg) = ~3 copos-medida, ou, para 1,7 g/kg/dia (70 kg) 

= ~4,5 copos-medida 

De acordo com o processo de industrialização, cada produto tem uma concen¬ 
tração de proteínas que é maior na seguinte ordem crescente: proteína concentrada < 
proteínas isolada < proteína hidrolizada. 

Produtos que contenham uma mistura de proteínas podem disponibilizar aminoá¬ 
cidos na circulação por mais tempo, dependendo das velocidades de absorção de cada 
proteína integrante da mistura. Por exemplo, a proteína do soro do leite é absorvida em 
até 1 ou 2 horas, enquanto a caseína é de lenta absorção (até 6 horas). A absorção da 
proteína isolada de soja, por sua vez, é de 3 a 5 horas, possuindo uma concentração maior 
dos aminoácidos arginina e glutamina, deficitárias no soro do leite e na caseína. 
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Suplementação de aminoácidos 

Há evidências de que a ingestão de 6 a 20 g de aminoácidos essenciais juntamente com 
30 a 40 g de carboidratos de alto índice glicêmico, principalmente após os exercícios (em 
até 3 horas) tem significativo efeito sobre a síntese proteica muscular, desde que prece¬ 
dida de uma alimentação adequada. 19 Teoricamente, o aumento da oferta de proteínas 
pode expandir o pool de aminoácidos livres, diminuindo a dependência da decomposição 
proteica para suprir os aminoácidos requeridos para a síntese proteica do músculo esque¬ 
lético. A suplementação de aminoácidos essenciais pode basear-se na recomendação da 
FAOAAfHO/ONU 23 , como mostram as Tabelas 12 e 13. 


Tabela 12 Recomendações diárias de aminoácidos essenciais em adultos (FAO/WHO/ONU, 2001) 


Aminoácidos 

mg/kg/dia 

Aminoácidos 

mg/kg/dia 

Isoleucina 

25 

Fenilalanina + tirosina 

30 

Leucina 

35 

Treonina 

15 

Lisina 

30 

Triptofano 

4 

Metionina + cistina 

12 

Valina 

22 


Tabela 13 Base de cálculo 


Requerimento (mg/kg/dia) 

Adulto de 70 kg (mg/dia) 

Aminoácidos de cadeia 
ramificada (BCAA) 

-82 

5,7 g/dia 

Aminoácidos essenciais 

-173 

12 g/dia 


BCAA: bronched choin omino ocids. 


Reposição hidroeletrolítica 

A reposição hidroeletrolítica é essencial para a manutenção da homeostase sanguí¬ 
nea, pois todos os nutrientes energéticos (proteínas, lipídios e carboidratos), os mine¬ 
rais e as vitaminas dependem do bom funcionamento do sistema circulatório. Dessa 
forma, a deficiência na reposição dos líquidos perdidos pela sudorese e pela expira¬ 
ção acarreta desidratação e/ou hipertermia. A desidratação em atletas de resistência 
afeta a termorregulação, o metabolismo e o sistema cardiovascular. Em atividades 
intermitentes e de força, a desidratação pode prejudicar a atenção, a concentração, a 
velocidade, o tempo de reação e as habilidades motoras. 

A recomendação antes da sessão de treino/competição (pelos menos 2 horas an¬ 
tes) é de ingestão de 250 a 600 mL de líquidos. Durante a sessão de exercícios, ingerir 
125 a 500 mL de líquidos a cada 15 min evita a queda do desempenho. Após a sessão 
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de exercícios, a reposição do volume de líquidos corresponde a 125 a 150% da perda 
de peso. 24 

As bebidas esportivas previnem a hipoglicemia durante o exercício prolonga¬ 
do, poupam glicogênio muscular e retardam a fadiga física e mental. Essas bebidas 
esportivas contêm 6 a 8% de carboidratos (concentração isotônica), com a maior 
concentração de maltodextrina (lenta liberação de glicose), sódio entre 20 e 50 mg%, 
potássio entre 10 e 20 mg% e podem conter outros eletrólitos, como magnésio, clo¬ 
retos, etc. O planejamento hídrico deve limitar a perda de fluidos a menos de 2% da 
massa corporal, principalmente no calor. 

A hiper-hidratação antes ou durante o exercício, de maneira a ganhar peso, pode 
prejudicar o desempenho e levar a um sério problema de hiponatremia. A hipo- 
natremia ocorre geralmente em maratonistas que terminam a prova em mais de 4 
horas. Esses atletas apresentam náuseas, cefaleia progressiva, fraqueza, tontura, dores 
abdominais, dores torácicas, apreensão, confusão, alteração de comportamento, ataxia, 
déficit neurológico local, ganho de peso, dispneia e coma por edema cerebral. Con¬ 
tudo, podem apresentar pressão arterial, pulsação e frequência respiratória normais. 
Necessitam de dosagem bioquímica sanguínea imediata do Na + (Na + < 130 nmol/L) 
e hemograma (hematócrito diluído). 20 

Vitaminas hidrossolúveis e a transferência de energia 6 

A suplementação de vitaminas deve ser feita de forma criteriosa, pesquisando-se a quei¬ 
xa do atleta. A história pregressa geralmente indica o início insidioso de desnutrição 
qualitativa com alimentos de pouca variabilidade no repertório alimentar, não respei¬ 
tando os Princípios de Escudero (quantidade, qualidade, harmonia e adequação). 

Ao se atender atletas com queixa de cansaço, deve-se procurar por sinais clínicos 
de deficiências demonstrados por exame físico do tegumento, folículos pilosos, cabe¬ 
los, couro cabeludo, unhas, olhos, mucosa oral, sensibilidade, reflexos motores e força 
motora. Exemplos típicos são déficit de vitaminas Bl, B2 e B3,biotina e vitamina C, 
perceptíveis ao exame clínico (Figura 19). 

Vitamina BI (tiamina) 

A vitamina Bl proporciona substrato oxidável no ciclo de Krebs por meio da descarbo- 
xilação oxidativa do piruvato para acetil-CoA durante o fracionamento dos carboidra¬ 
tos. A demanda correlaciona-se com o dispêndio energético total e com o fracionamento 
total de carboidratos. As necessidades podem ser ligeiramente mais altas em pessoas 
fisicamente ativas com grande catabolismo de carboidratos, condução através das mem¬ 
branas e dos nervos, síntese das pentoses e descarboxilação oxidativa dos alfacetoácidos 
no fracionamento dos aminoácidos. 
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Figura 19 Locais de ação das vitaminas hidrossolúveis na transferência de energia. 
Fonte: modificado de McArdle et al., 2001. 6 


Vitamina B2 (riboflavina) 

Transferência de hidrogênio (elétron) durante o metabolismo das mitocôndrias na 
cadeia respiratória; combina-se com o ácido fosfórico para formar a flavina adenina 
dinucleotídeo (FAD) e a flavina adenina mononucleotídeo (FMN). 

Vitamina B3 (niacina, nicotinamida e ácido nicotínico) 

Transferência de hidrogênio (elétron) durante a glicólise e o metabolismo das mito¬ 
côndrias. É componente da nicotina e da adenina dinucleotídio fosfato de nicotina 
(NADP) e tem papel na síntese das gorduras e do glicogênio. O aminoácido tripto- 
fano é transformado em niacina. O excesso de niacina pode deprimir a mobilização 
dos ácidos graxos, o que pode facilitar a depleção de carboidratos. 
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Vitamina B5 (ácido pantotênico) 

E componente do intermediário acetil-CoA do ciclo de Krebs e participa da síntese 
do colesterol, dos fosfolipídios, da hemoglobina e dos hormônios esteroides. 

Vitamina B6 (piridoxina) 

É uma coenzima importante na síntese de proteínas e no metabolismo do glicogênio, 
nas reações de transaminação e para a fosforilase, que facilita a liberação de glico¬ 
gênio pelo fígado. Participa da formação de compostos precursores para o heme na 
hemoglobina. 

Vitamina B9 (ácido fólico) 

E uma coenzima importante no metabolismo dos ácidos graxos e na síntese dos áci¬ 
dos nucleicos. Essencial para a formação dos glóbulos vermelhos e brancos, protege 
contra os defeitos do tubo neural no feto. 

Vitamina BI 2 (cianocobalamina) 

E uma coenzima importante na transferência das unidades com um único carbono 
no metabolismo dos ácidos nucleicos. Inicia a síntese de proteínas e tem papel no 
funcionamento do sistema gastrointestinal, dos ossos e do tecido nervoso. 

Vitamina C (ácido ascórbico) 

Antioxidante, pode estar relacionada ao exercício por meio de seu papel na síntese do 
colágeno e da carnitina. Acelera a absorção de ferro e, possivelmente, a aclimatação 
ao calor, além de facilitar a disponibilidade do ferro. É cofator em algumas reações de 
hidroxilação (p. ex., dopamina para noradrenalina). 

Vitamina H (biotina) 

Tem papel essencial no metabolismo dos carboidratos, das gorduras e dos aminoáci- 
dos. Participa no transporte da unidade carboxila e na fixação do C0 2 nos tecidos e 
na glicogênese, síntese e oxidação dos ácidos graxos. 

CONCLUSÃO 

O uso de creatina é ideal para as modalidades esportivas nas quais a contribuição 
energética provém do sistema ATP-PCr, ou seja, atividades físicas de potência com 
curtíssima duração (tempo inferior a 1 min) que utilizam a via anaeróbia aláctica 
(potência anaeróbia). 

O uso preferencial do glicogênio muscular como substrato energético (via glico- 
lítica anaeróbia láctica) para o músculo em exercício está diretamente relacionado à 
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intensidade do exercício anaeróbio (potência anaeróbia), à duração (1 min e 42 segun¬ 
dos) e ao nível de condicionamento físico ajustado para um treinamento de hipertrofia 
de fibras musculares brancas. 

O uso preferencial de glicogênio muscular como substrato energético (via oxi- 
dativa) para o músculo em exercício está diretamente relacionado à intensidade do 
exercício aeróbio (potência aeróbia), à duração (14 min e 34 segundos) e ao nível de 
condicionamento físico ajustado para um treinamento de hipertrofia de fibras mus¬ 
culares vermelhas. 

A glicose derivada do glicogênio muscular (glicose-1-P) é o substrato mais im¬ 
portante utilizado durante o exercício anaeróbio de alta intensidade e durante as pri¬ 
meiras 2 horas do exercício aeróbio, pois não tem como fator limitante da velocidade 
de degradação a enzima hexoquinase. As reservas iniciais de glicogênio muscular são 
as determinantes primárias da habilidade do atleta em manter o exercício moderado 
ou intenso por período prolongado. 

O depósito de glicogênio no músculo é amplamente dependente do nível de 
condicionamento físico e do estado agudo e prolongado da nutrição à base de car¬ 
boidratos. Os músculos treinados possuem depósitos maiores de glicogênio, que são 
depletados em uma frequência menor durante o exercício. 

Conforme o exercício prolongado continua, a importância da glicose sanguínea 
aumenta, comparada ao glicogênio muscular. A oxidação da glicose plasmática pode 
suprir entre 20 e 50% do substrato total oxidável durante o exercício submáximo. 

A manipulação da ingestão de carboidratos pela dieta antes, durante e depois do 
exercício pode melhorar largamente o desempenho do exercício por meio de melhora 
dos depósitos de glicogênio hepático e muscular ou com a manutenção da homeos- 
tase da glicose sanguínea. 

A suplementação com proteínas deve estar conjugada com a planilha de treina¬ 
mento (intensidade, duração, frequência) para que a síntese proteica seja melhorada, 
aproveitando-se o melhor horário de síntese após a sessão de trabalho muscular. 

A oferta de aminoácidos essenciais após o exercício juntamente com carboidratos de 
alto índice glicêmico tem significativo efeito sobre a síntese proteica muscular, diminuin¬ 
do a dependência da degradação de outras proteínas para suprir esses aminoácidos. 

A reposição hidroeletrolítica deve evitar a desidratação; contudo, nas provas de 
resistência em atletas mais lentos, recomenda-se cuidado maior na quantidade de 
líquidos ingeridos, pois a hiper-hidratação pode acarretar hiponatremia. 

A deficiência vitamínica deve ser criteriosamente investigada com comprovação 
clínico-laboratorial, de forma que as carências limitantes sejam identificadas para 
uma prescrição precisa e eficaz, melhorando a transferência energética durante o tra¬ 
balho muscular. 
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Terapia nutrológica 
enteral no adulto 
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INTRODUÇÃO 

E chamada de terapia nutrológica enteral a oferta de alimentos por meio de um 
dispositivo inserido no trato gastrointestinal. 1 As principais indicações para a te¬ 
rapia nutrológica enteral são o trato gastrointestinal funcionante com compri¬ 
mento e capacidade absortiva suficientes e a inabilidade de ingerir nutrientes por 
via oral parcial ou totalmente. A Tabela 1 mostra as indicações da terapia nutroló¬ 
gica enteral, preferencial devido aos benefícios advindos da manutenção da função 
digestiva, absortiva e de barreira imunológica do trato gastrointestinal. 2 

TIPOS DE SONDA E LOCALIZAÇÃO 

As sondas de nutrição podem ser divididas em nasoenterais ou nasogástricas, in¬ 
seridas no trato gastrointestinal pelo nariz, e as que são introduzidas pela parede 
abdominal (gastrostomias e jejunostomias). 

As sondas disponíveis comercialmente são feitas de silicone ou polivinil. O 
comprimento das sondas utilizadas em adultos varia entre 76 e 109 cm, com diâ¬ 
metros que vão de 8 a 14 na escala French. A ponta de algumas sondas é dotada 
de um peso de tungsténio ou silicone para facilitar a passagem no trato gastroin¬ 
testinal. 
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Tabela 1 Indicações de terapia nutrológica enteral 


Indicação 

Observação 

Disfagia grave 

- 

Estado de coma ou delírio 

- 

Náusea/vômito 

Sonda em posição jejunal 

Má absorção 

Dieta deve ser infundida lentamente por meio 
de bomba de infusão 

Aspiração recorrente 

Jejunostomia 

Ingestão por via oral insuficiente: depressão, 
anorexia 

- 

Aumento de necessidades nutrológicas 
(queimadura, sepse) 

- 


Fonte: Stroud et at, 2003 3 ; Bankhead et at, 2009. 1 


Os tipos de sonda, métodos de inserção e seu uso clínico estão descritos na 
Tabela 2. 


Tabela 2 Tipos de sonda, métodos de inserção e uso clínico 


Tipo de sonda/local de 
inserção 

Uso clínico 

Complicações 

Nasogástrica 

Uso por curto período (8 
semanas) 

Aspiração, ulceração nasal ou do 
esôfago levando a constrição 

Nasoentérica 

Quando há diminuição do 
esvaziamento gástrico ou suspeita 
de fístula proximal, requer infusão 
contínua em bomba 

Deslocamento espontâneo para o 
estômago, diarreia 

Gastrostomia 

Uso prolongado, desordens na 
deglutição 

Aspiração, irritação local, inserção, 
vazamento para o peritônio, 
migração do balão e obstrução 
do piloro 

Jejunostomia 

Uso prolongado, quando paresia 
gástrica, infusão contínua por 
meio de bomba 

Oclusão ou deslocamento da 
sonda, diarreia por dumping , 
irritação da sutura cirúrgica 


Fonte: Stroud et at, 2003 3 ; Bistrian e Driscoll, 2012. 2 


A seleção do tipo de sonda a ser usado depende de uma avaliação do paciente, de¬ 
vendo incluir: doença de base, anatomia do trato gastrointestinal (cirurgias anterio¬ 
res), motilidade gástrica e intestinal, função gástrica e intestinal e tempo de duração 
estimado da terapia nutrológica enteral. 
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Em relação à localização da extremidade distai da sonda, a posição gástrica é in¬ 
dicada quando o estômago tem sua função preservada, sem demora no esvaziamento 
gástrico, obstrução ou fístula. A localização entérica é indicada para pacientes com 
obstrução gástrica, gastroparesia, pancreatite e refluxo. Nos pacientes que necessitam 
simultaneamente de descompressão gástrica e alimentação jejunal, pode-se utilizar 
sonda gastrojejunal com duplo-lúmen. 

As sondas para uso por curto período são introduzidas por via nasal ou oral. A 
inserção da sonda pode ser feita à beira do leito, por profissionais de saúde, e a lo¬ 
calização da extremidade distai no estômago ou no intestino delgado pode ser feita 
por meio de radiografia abdominal. A ausculta do fluxo de ar no abdome superior e a 
medida do pH do fluxo aspirado podem ser inconclusivas. 3,4 Quando existe indicação 
da localização entérica da sonda, esta pode ser inserida com o auxílio da endoscopia 
digestiva, com índice de sucesso de 85 a 95%. 5 

Quando a terapia é necessária por tempo prolongado (mais de 8 semanas), indica- 
se o acesso por via abdominal, gastro ou jejunostomia. As sondas de gastrostomia são 
vantajosas porque têm diâmetro maior (15 a 28 na escala French), o que dificulta seu 
entupimento, permite a administração de dietas e medicações de forma mais rápida e 
prática e diminui sobremaneira o risco de aspiração. As indicações para gastrostomia 
são: 2,4 

■ desordens neurológicas que prejudicam a deglutição; 

■ alterações cognitivas e de nível de consciência; 

■ obstrução mecânica; 

■ falência parcial da função intestinal, necessitando de suplementação. 

A administração da dieta deve ser realizada com a cabeceira elevada a 45° (nível 
de evidência A). 1 

As sondas podem ocluir por várias razões, incluindo acúmulo de sedimento da 
dieta no segmento inferior do tubo, principalmente durante a administração lenta de 
fórmulas com maior densidade calórica ou contendo fibras. A formação de coágulos 
também é mais frequente em sondas de menor calibre e em sondas de silicone. 

O pH ácido do estômago parece contribuir para a formação de coágulos em fór¬ 
mulas com proteínas intactas, por sua desnaturação. 6 A recomendação da Sociedade 
Americana de Nutrição Enteral e Parenteral (Aspen) é que a sonda seja lavada com 30 
mL de água fervida a cada 4 horas, quando a infusão é contínua, e antes de cada in¬ 
fusão, quando a administração é intermitente (nível de evidência A). 7 
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MODOS DE ADMINISTRAÇÃO 

A nutroterapia enteral pode ser administrada em bolo, de forma intermitente, contí¬ 
nua ou por uma combinação desses métodos. O método em bolo consiste na admi¬ 
nistração pela gravidade por meio de uma seringa durante aproximadamente 15 min, 
já a forma intermitente consiste na infusão a partir de um frasco ou bolsa durante 30 
a 45 min, com ou sem bomba de infusão. 

A bomba de infusão é necessária para administração no intestino delgado e no 
caso de posição gástrica para pacientes críticos, pois a menor taxa de infusão aumenta 
a tolerância. A infusão contínua também pode ser importante nos casos de diarreia 
ou na prevenção de dumping. O inconveniente é que a infusão gástrica contínua au¬ 
menta o pH do estômago e pode contribuir para o crescimento bacteriano. 4 

Na prática, as fórmulas são iniciadas a uma taxa de infusão de 10 a 40 mL/hora 
com aumento de 10 a 20 mL/hora a cada 8 a 12 horas, conforme a tolerância do 
paciente. Pacientes estáveis toleram uma progressão mais rápida da nutrição enteral, 
alcançando o volume total em 24 a 48 horas. 

Em geral, não é necessário diluir a fórmula enteral no início da terapia. A prá¬ 
tica de diluição das fórmulas pode aumentar o risco de intolerância em função da 
ocorrência de diarreia secundária à contaminação microbiana. 1 Os dados disponíveis 
são insuficientes para definir recomendações consistentes quanto à melhor taxa de 
infusão no início da terapia enteral. Geralmente, a infusão em bolo ou pelo método 
gravitacional é bem tolerada quando administrada no estômago. A dieta pode ser in¬ 
fundida 3 a 8 vezes/dia, com aumentos de 60 a 120 mL a cada 8 a 12 horas, conforme 
a tolerância. 

Administração de medicamentos 

Pacientes recebendo terapia nutrológica enteral não raramente precisam receber me¬ 
dicações pela sonda. Nesse caso, algumas recomendações devem ser seguidas: 

■ não adicionar a medicação diretamente na sonda; 

■ administrar as medicações separadamente; 

■ dar preferência a formas líquidas, quando possível; 

■ macerar o comprimido e misturar em água fervida; 

■ no caso de cápsulas, abrir e misturar o pó com água fervida; 

■ lavar a sonda com 15 mL de água antes e após administrar a medicação; 

■ quando houver interação droga-nutriente, interromper a dieta enteral por 30 min 
após a administração da medicação. 
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FÓRMULAS DE NUTROTERAPIA ENTERAL 

Existem vários tipos de fórmulas de nutro terapia enteral, como mostra a Tabela 3. 
A fórmula a ser prescrita depende de vários fatores, como necessidade nutrológica, 
anormalidades na absorção, motilidade, presença de diarreia, insuficiência renal ou 
hepática, etc. A classificação descrita a seguir é baseada em questões práticas, de 
acordo com as indicações clínicas. 

Fórmulas poliméricas 

Contêm macronutrientes na forma de carboidratos parcialmente hidrolisados, iso¬ 
lados de proteína intacta e triglicérides; também contêm vitaminas, minerais e ele¬ 
mentos traço. São as fórmulas mais utilizadas para nutrição enteral. O conteúdo de 
fibra é variável. De maneira geral, a porcentagem de carboidratos, proteína e lipídios 
em relação às calorias totais são, respectivamente, 40 a 60%, 12 a 20% e 30 a 40%. As 
proteínas são soro do leite, caseína, lacto albumina, clara de ovo ou uma combinação 
destas. Os carboidratos são polímeros de glicose na forma de amido e seus hidroli¬ 
sados. Os lipídios são de origem vegetal, geralmente óleo de canola ou girassol. Os 
minerais e as vitaminas estão presentes de forma que a oferta diária de 1.500 a 2.000 
kcal forneça a quantidade necessária para a manutenção em pacientes adultos. 8 

A osmolalidade das fórmulas poliméricas varia entre 300 e 650 mosm/kg. Algu¬ 
mas contêm fibras na forma de carboidratos não digeríveis e parcialmente digeríveis 
em quantidades que variam de 6 a 14 g/1.000 kcal. 

Fórmulas monoméricas 

Contêm proteínas na forma de peptídeos ou aminoácidos, lipídios na forma de trigli¬ 
cérides de cadeia longa ou uma mistura de triglicérides de cadeia média e carboidratos 
na forma de maltodextrina ou oligossacarídeos. As proteínas provêm de caseína, soro 
do leite e outras proteínas. Essas fórmulas também contêm vitaminas, minerais e ele¬ 
mentos traço. Em geral, 2.000 kcal fornecem a quantidade diária dos micronutrientes 
e elementos traço. A densidade calórica varia de 1 a 1,5 kcal/mL. A osmolalidade 
varia de 270 a 650 mosm/kg. Sua importância parece maior em casos de má digestão 
(doença pancreática). 

Em pacientes com síndrome do intestino curto sem cólon, a elevada osmolarida- 
de pode levar a aumento do movimento de água para o lúmen intestinal, aumentando 
as perdas pelo estorna. 9 
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Tabela 3 Tipos de dietas disponíveis no mercado 


Nome 

comercial® 

Laboratório 

Densidade 

calórica 

g de proteínas/ 
100 mL ou 100 g 

Lactose? 

Sacarose? 

Glúten? 

Peptamen 

Prebio 

Nestlé 

1 

4 

Não 

Não 

Não 

Peptamen 1.5 

Nestlé 

1,5 

6,8 

Não 

Não 

Não 

Peptamen 

Nestlé 

1 

4 

Não 

Sim 

Não 

Peptamen UTI 

Nestlé 

1,5 

9,4 

Não 

Não 

Não 

Peptamen AF 

Nestlé 

1,2 

7,6 

Não 

Não 

Não 

Novasource 

Pulmonary 

Nestlé 

1,5 

7,6 

Não 

Sim 

Não 

Novasource 

Renal 

Nestlé 

2 

7,4 

Não 

Não 

Não 

Impact 

Nestlé 

1 

5,6 

Não 

Não 

Não 

Resource 

Breeze 

Nestlé 

1 

3,8 

Não 

Sim 

Não 

Novasource Gl 

Control 

Nestlé 

1,5 

6 

Não 

Não 

Não 

FiberMais 

Nestlé 

0 

0 

Não 

Não 

Não 

FiberMais Flora 

Nestlé 

0 

0 

Não 

Não 

Não 

Modulen IBD 

Nestlé 

1 

3,6 

Não 

Sim 

Não 

Isosource 

Standard 

Nestlé 

1,2 

4,4 

Não 

Não 

Não 

Isosource 

Standard Pó 

Nestlé 

1,2 

4,5 

Não 

Não 

Não 

Isosource HN 

Nestlé 

1,2 

5,3 

Não 

Não 

Não 

Isosource Soya 

Nestlé 

1,2 

4,4 

Não 

Não 

Não 

Isosource Soya 
Fiber 

Nestlé 

1,2 

4,4 

Não 

Não 

Não 

Isosource 1.5 

Cal 

Nestlé 

1,5 

6,5 

Não 

Não 

Não 

Fibersource 

Nestlé 

1,2 

4,4 

Não 

Não 

Não 

Nutren 1.0 Pó 

Nestlé 

1 

4 

Não 

Sim 

Não 

Nutren 1.5 

Nestlé 

1,5 

5,6 

Não 

Sim 

Não 

Nutren 2.0 

Nestlé 

2 

8,8 

Não 

Sim 

Não 


(continua) 
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Tabela 3 (continuação) Tipos de dietas disponíveis no mercado 


Nome 

comercial® 

Laboratório 

Densidade 

calórica 

g de proteínas/ 
100 mL ou 100 g 

Lactose? 

Sacarose? 

Glúten? 

Resource 
Thicken Up 

Clear 

Nestlé 

0 

0 

Não 

Não 

Não 

Resource 
Thicken Up 

Nestlé 

0 

0 

Não 

Não 

Não 

Resource 

Protein 

Nestlé 

370 

90 

Não 

Não 

Não 

Resource 

Glutamina 

Nestlé 

400 

100 

Não 

Não 

Não 

Nutren 

Diabetes 

Nestlé 

1 

3,8 

Não 

Não 

Não 

Resource 

Diabetic 

Nestlé 

1 

6,4 

Não 

Não 

Não 

Ensure Pó 

Abbott 

1 

3,69 

Não 

Sim 

Não 

Ensure 

Abbott 

1 

3,98 

Não 

Sim 

Não 

Ensure Plus HN 

Abbott 

1,5 

6,26 

Não 

Sim 

Não 

Ensure Plus HN 

RTH 

Abbott 

1,5 

6,27 

Não 

Não 

Não 

Jevity Plus 

Abbott 

1,2 

5,55 

Não 

Não 

Não 

Jevity 

Abbott 

1 

4 

Não 

Não 

Não 

Osmolite Plus 

HN 

Abbott 

1,2 

5,55 

Não 

Não 

Não 

Osmolite HN 

Abbott 

1 

4,43 

Não 

Não 

Não 

Profort 

Abbott 

1 

6,3 

Não 

Sim 

Não 

Pediasure 

Abbott 

1 

3 

Não 

Sim 

Não 

Isomil 

Abbott 

0,7 

1,8 

Não 

Sim 

Não 

Glucerna SR 

Abbott 

0,9 

4,18 

Não 

Não 

Não 

Glucerna 

Abbott 

1 

4,18 

Não 

Não 

Não 

Prosure 

Abbott 

1,2 

6,66 

Não 

Sim 

Não 

Oxepa 

Abbott 

1,5 

6,25 

Não 

Sim 

Não 

Pulmocare 

Abbott 

1,5 

6,26 

Não 

Sim 

Não 

Perative 

Abbott 

1,3 

6,66 

Não 

Não 

Não 

Alitraq 

Abbott 

1 

5,27 

Não 

Sim 

Não 


(continua) 
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Tabela 3 (continuação) Tipos de dietas disponíveis no mercado 


Nome 

comercial® 

Laboratório 

Densidade 

calórica 

g de proteínas/ 
100 mL ou 100 g 

Lactose? 

Sacarose? 

Glúten? 

Replena 

Abbott 

2 

3 

Não 

Sim 

Não 

Nefrodial 

Abbott 

2 

7 

Não 

Sim 

Não 

Nutrison 

Support 

1 

4 

Não 

Não 

Não 

Nutrison MF 

Support 

1 

4 

Não 

Não 

Não 

Nutrison 

Energy 

Support 

1,5 

6 

Não 

Não 

Não 

Nutrison 

Energy MF 

Support 

1,5 

6 

Não 

Não 

Não 

Nutrison 

Advanced 

Protison 

Support 

1,3 

7,5 

Não 

Não 

Não 

Nutrison 

Protein Plus 

MF 

Support 

1,25 

6,3 

Não 

Não 

Não 

Nutrison 

Advanced 

Cubison 

Support 

1 

5,5 

Não 

Não 

Não 

Nutrison 

Advanced 

Diason 

Support 

1 

4,3 

Não 

Não 

Não 

Nutrison 

Advanced 

Peptisorb 

Support 

1 

4 

Não 

Não 

Não 

Nutrison Soya 

Support 

1 

3,6 

Não 

Não 

Não 

Nutrison Soya 
MF 

Support 

1 

3,6 

Não 

Não 

Não 

Nutrison 

Advanced 

Oligo 

Support 

1,2 

4 

Não 

Não 

Não 

Nutrison 

Advanced 

Flepato 

Support 

1,25 

3,4 

Não 

Não 

Não 

Nutrison 

Advanced TCM 

Support 

1 

5,2 

Não 

Não 

Não 

Nutrison 

Advanced 

Imuno 

Support 

1,1 

4,4 

Não 

Não 

Não 


(continua) 
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Tabela 3 (continuação) Tipos de dietas disponíveis no mercado 


Nome 

comercial® 

Laboratório 

Densidade 

calórica 

g de proteínas/ 
100 mL ou 100 g 

Lactose? 

Sacarose? 

Glúten? 

Nutrison 

Advanced 

Nefro 

Support 

1,3 

3,2 

Não 

Não 

Não 

Nutrison 

Advanced 

Pulmo 

Support 

1,6 

6,6 

Não 

Não 

Não 

Neocate 

Support 

0,7 

2 

Não 

Não 

Não 

Pregomin 

Support 

0,75 

2 

Não 

Não 

Não 

Pregomin 

Pepti 

Support 

0,66 

1,8 

Não 

Não 

Não 

LP Drink 

Support 

0,53 

0,5 

Não 

Não 

Não 

Caseical 

Support 

0,36 

0,5 

Não 

Não 

Não 

Glutamin 

Support 

0,4 

- 

Não 

Não 

Não 

MF6 

Support 

64 

3,4 

Não 

Não 

Não 

Nutilis 

Support 

333/100 

mL 

0,3 

Não 

Não 

Não 

Oligossac 

Support 

388/100 

mL 

- 

Não 

Não 

Não 

Plurimineral 

Support 

268/100 

mL 

- 

Não 

Não 

Não 

Plurivitamin 

Support 

387/100 

mL 

- 

Não 

Não 

Não 

Trigliceril CM 

Support 

850/100 

mL 

- 

Não 

Não 

Não 

Trigliceril CM 
com AGE 

Support 

795/100 

mL 

- 

Não 

Não 

Não 

Nutridrink em 

Pó 

Support 

1 a 1,5 

5,9 

Sim 

Não 

Sim 

Nutridrink 

Protein 

Support 

1,5 

10 

Sim 

Sim 

Não 

Nutridrink 

Support 

1,5 

6 

Não 

Sim 

Não 

Nutridrink 

Multifiber 

Support 

1,5 

6 

Não 

Sim 

Não 

Cubitan 

Support 

1,25 

10 

Sim 

Sim 

Não 

Diasip 

Support 

1 

4,9 

Sim 

Não 

Não 

Forticare 

Support 

1,6 

8,8 

Não 

Sim 

Não 


(continua) 
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Tabela 3 (continuação) Tipos de dietas disponíveis no mercado 


Nome 

comercial® 

Laboratório 

Densidade 

calórica 

g de proteínas/ 
100 mL ou 100 g 

Lactose? 

Sacarose? 

Glúten? 

Calogen 

Support 

4,5 a 4,7 

- 

Não 

Não 

Não 

Respifor 

Support 

1,5 

7,52 

Sim 

Sim 

Não 

Infatrini 

Support 

1 

2,6 

Sim 

Não 

Não 

Nutrini 

Standard 

Support 

1 

2,5 

Não 

Não 

Não 

Nutrini 

Multifiber 

Support 

1 

2,5 

Não 

Não 

Não 

Nutrini Energy 
Multifiber 

Support 

1,5 

4,1 

Não 

Não 

Não 

Nutrini Max 

Multifiber 

Support 

1 

3,2 

Não 

Não 

Não 

Fortini 

Support 

1,5 

3,4 

Não 

Sim 

Não 

Fortini 

Multifiber 

Support 

1,5 

3,5 

Não 

Sim 

Não 

Trophic Basic 

Prodiet 

1 

3,8 

Não 

Não 

Não 

Trophic Fiber 

Prodiet 

1 

3,8 

Não 

Não 

Não 

Trophic Energy 
Fiber 

Prodiet 

1,5 

6 

Não 

Não 

Não 

Trophic Basic 

Prodiet 

1,2 

4,56 

Não 

Não 

Não 

Trophic Basic 

Pó 

Prodiet 

1 a 1,5 

6,68 

Não 

Não 

Não 

Trophic 1.5 

Prodiet 

1,5 

5,68 

Não 

Não 

Não 

Trophic Fiber 

Prodiet 

1,2 

4,6 

Não 

Não 

Não 

Trophic Bio 

Prodiet 

1 

3,75 

Não 

Não 

Não 

Peptimax 

Prodiet 

1 

4,21 

Não 

Não 

Não 

Energyzip 

Prodiet 

1,5 

5,63 

Não 

Sim 

Não 

Diamax 

Prodiet 

1 

4,35 

Não 

Não 

Não 

Renalmax 

Prodiet 

1,5 

6,7 

Não 

Não 

Não 

Enterfiber 

Prodiet 

- 

- 

Não 

Não 

Não 

ProteinPT 

Prodiet 

- 

- 

Não 

Não 

Não 

CarboCH 

Prodiet 

- 

- 

Não 

Não 

Não 

Nan Pro 1 

Nestlé 

0,67 

1,2 

Sim 

Não 

Não 

Nan Pro 2 

Nestlé 

0,67 

2,1 

Sim 

Não 

Não 

Nan Comfor 1 

Nestlé 

0,67 

1,2 

Sim 

Não 

Não 


(continua) 
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Tabela 3 (continuação) Tipos de dietas disponíveis no mercado 


Nome 

comercial® 

Laboratório 

Densidade 

calórica 

g de proteínas/ 
100 mL ou 100 g 

Lactose? 

Sacarose? 

Glúten? 

Nan Comfor 2 

Nestlé 

0,67 

2,1 

Sim 

Não 

Não 

Nestogeno 1 

Nestlé 

0,67 

1,7 

Sim 

Não 

Não 

Nestogeno 2 

Nestlé 

0,67 

2,8 

Sim 

Não 

Não 

Nestogeno 

Plus 

Nestlé 

0,67 

1,9 

Sim 

Sim 

Não 

Nan HA 

Nestlé 

0,67 

1,6 

Sim 

Não 

Não 

Nan Soy 

Nestlé 

0,67 

1,8 

Não 

Não 

Não 

Althéra 

Nestlé 

0,67 

1,7 

Sim 

Não 

Não 

Alfaré 

Nestlé 

0,7 

2,1 

Não 

Não 

Não 

Nan sem 

Lactose 

Nestlé 

0,67 

1,4 

Não 

Não 

Não 

Nan A.R. 

Nestlé 

0,67 

1,8 

Sim 

Não 

Não 

FM 85 

Nestlé 

1 g de FM 
em 20 mL 

de leite 
humano - 
17 kcal 

1 g de FM em 

20 mL de leite 
humano - 7,2 g 

Não 

Não 

Não 

Pré Nan 

Nestlé 

5,37 g de 
pó em 

30 nriLde 
água = 80 
kcal 

5,37 g de pó em 

30 mL de água = 
8,6 g 

Sim 

Não 

Não 

Peptamen 

Junior 

Nestlé 

1 

3 

Não 

Não 

Não 

Modulen IBD 

Nestlé 

1 

3,6 

Não 

Não 

Não 

Nidex 

Nestlé 

1,9 

- 

Não 

Não 

Não 

Nutren Junior 

Nestlé 

1 

3 

Não 

Sim 

Sim 

XP ANALOG 

LCP 

Support 

72 

1,95 

Não 

Não 

Não 

XP MAXAMAID 

Support 

309/100 g 

25/100 g 

Não 

Não 

Não 

XP MAXAMUM 

Support 

297/100 g 

39/100 g 

Não 

Não 

Não 

XPT ANALOG 

Support 

72 

1,95 

Não 

Não 

Não 

XPT 

MAXAMAID 

Support 

309/100 g 

25/100 g 

Não 

Não 

Não 


(continua) 
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Tabela 3 (continuação) Tipos de dietas disponíveis no mercado 


Nome 

comercial® 

Laboratório 

Densidade 

calórica 

g de proteínas/ 
100 mL ou 100 g 

Lactose? 

Sacarose? 

Glúten? 

XMET 

MAXAMUM 

Support 

297/100 g 

39/100 g 

Não 

Não 

Não 

XMTVI 

ANALOG 

Support 

72 

1,95 

Não 

Não 

Não 

XMTVI 

MAXAMAID 

Support 

309/100 g 

25/100 g 

Não 

Não 

Não 

MSUD 

MAXAMAID 

Support 

309/100 g 

25/100 g 

Não 

Não 

Não 

PKU 1 

Support 

282/100 g 

50,3/100 g 

Não 

Não 

Não 

PKU 1 MIX 

Support 

67 

1,3 

Não 

Não 

Não 

PKU 2 

Support 

300/100 g 

66,8/100 g 

Não 

Não 

Não 

PKU 3 

Support 

288/100 g 

68/100 g 

Não 

Não 

Não 

MSUD 1 

Support 

290/100 g 

40,9/100 g 

Não 

Não 

Não 

MSUD 2 

Support 

317/100g 

54,3/100 g 

Não 

Não 

Não 

UCD 1 

Support 

252/100 g 

56,4/100 g 

Não 

Não 

Não 

UCD 2 

Support 

271/100g 

66,7/100 g 

Não 

Não 

Não 

LP-DRINK 

Support 

51 

0,5 

Não 

Não 

Não 

CYSTILAC 

Support 

83 

2 

Não 

Não 

Não 

Nutri Enteral 

Nutrimed 

1,2 

5 

Não 

Não 

Não 

Nutri Infant 

Nutrimed 

1 

3,2 

Não 

Não 

Não 

Nutri Fiber 

Nutrimed 

1,2 

5 

Não 

Não 

Não 

Nutri Diabetic 

Nutrimed 

1,2 

5 

Não 

Não 

Não 

Nutri Liver 

Nutrimed 

1,4 

4 

Não 

Não 

Não 

Nutri Renal 

Nutrimed 

2 

3,34 

Não 

Não 

Não 

Nutri Enteral SF 

Nutrimed 

1 

4 

Não 

Não 

Não 

Nutri Enteral 

SK 

Nutrimed 

1,33 

5,6 

Não 

Não 

Não 

Nutri Enteral 

soya 

Nutrimed 

1 

4,3 

Não 

Não 

Não 

Nutri Infant 

Nutrimed 

1 

3,4 

Não 

Sim 

Não 

Nutri Fiber SF 

Nutrimed 

1 

4,2 

Não 

Não 

Não 

Nutri Fiber SK 

Nutrimed 

1,33 

5,6 

Não 

Não 

Não 

Nutri Diabetic 

Nutrimed 

1 

4 

Não 

Não 

Não 


(continua) 
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Tabela 3 (continuação) Tipos de dietas disponíveis no mercado 


Nome 

comercial® 

Laboratório 

Densidade 

calórica 

g de proteínas/ 
100 mL ou 100 g 

Lactose? 

Sacarose? 

Glúten? 

Nutri Liver 

Nutrimed 

1,6 

4,4 

Não 

Não 

Não 

Nutri Renal 

Nutrimed 

2 

3,34 

Não 

Não 

Não 

Nutri Hydrate 

Nutrimed 

0,16 

0,5 

Não 

Não 

Não 

Nutri Energy 

Nutrimed 

0,76 

3,4 

Não 

Não 

Não 

Nutri Protein 

Nutrimed 

368/100 g 

- 

Não 

Não 

Não 

Nutri Dextrin 

Nutrimed 

380/100 g 

- 

Não 

Não 

Não 

Nutri 

Glutamine 

Nutrimed 

400/100 g 

- 

Não 

Não 

Não 

Nutri Fibra 

Fiber Mix 

Nutrimed 

60/100 g 

- 

Não 

Não 

Não 

Nutri TCM 

Nutrimed 

898/100 g 

- 

Não 

Não 

Não 

Nutri TCM AGE 

Nutrimed 

873/100 g 

- 

Não 

Não 

Não 


Obs.: nomes comerciais sujeitos a modificações. 


Fórmulas para doenças específicas e com fármaco-nutrientes 

Destinam-se a pacientes que têm necessidades metabólicas específicas. Por exemplo, 
pacientes com insuficiência renal necessitam de fórmulas com diferentes quantidades 
de proteína e eletrólitos, enquanto pacientes com insuficiência hepática necessitam de 
restrição de sódio e de volume. 

As fórmulas ricas em aminoácidos de cadeia ramificada contêm em torno de 40 
a 50% dos aminoácidos na forma de leucina, isoleucina e valina e baixa concentração 
de aminoácidos aromáticos (triptofano, tirosina e fenilalanina). Segundo Plauth et 
al., essas fórmulas são indicadas em pacientes com cirrose hepática e encefalopatia 
diagnosticada durante a terapia nutrológica enteral. Outros estudos, sendo um não 
controlado e dois recentes randomizados incluindo 174 e 646 pacientes, sugeriram 
que a suplementação a longo prazo (12 a 24 meses) com aminoácidos de cadeia ra¬ 
mificada retardou a progressão da falência hepática. 10-12 

As fórmulas ricas em aminoácidos essenciais são destinadas a pacientes com in¬ 
suficiência renal. São indicadas para pacientes com insuficiência renal crônica que 
necessitam de dieta enteral por período superior a 5 dias (nível de evidência C). A 
desvantagem dessas fórmulas é a elevada osmolaridade e a baixa quantidade de mi¬ 
nerais e vitaminas, que muitas vezes necessitam ser suplementados. 13 
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Fórmulas modulares 

São componentes nutricionais isolados que podem ser administrados puros ou mis¬ 
turados com outros produtos enterais para fornecer às outras fórmulas um suprimen¬ 
to das necessidades nutricionais ou metabólicas especiais, como calorias, proteínas e 
minerais. 

COMPLICAÇÕES 

A complicação mais grave da terapia nutrológica enteral é a aspiração. Alguns fatores 
predispõem à aspiração, como localização da ponta da sonda no esôfago ou na parte 
superior do estômago, comprometimento do esvaziamento gástrico, diminuição da 
pressão do esfíncter esofagiano inferior, grande volume de fórmula, posição do pa¬ 
ciente durante a nutrição e diversas medicações que diminuem o movimento peris- 
táltico do trato gastrointestinal. 

Outra complicação é a contaminação das fórmulas por bactérias, o que pode causar 
sepse, pneumonia e infecção do trato urinário. Os recipientes abertos que contêm nu¬ 
trição enteral podem ser contaminados durante a manipulação e a infusão, sendo fun¬ 
damental que nenhuma parte do sistema tenha contato com as mãos, as roupas, a pele 
ou outra superfície que não tenha sido desinfetada. É importante ressaltar que a in¬ 
fusão contínua tem o inconveniente de manter o pH do estômago mais elevado e pre¬ 
dispor ao supercrescimento bacteriano. Os equipos para administração e os contêineres 
devem ser trocados a cada 24 horas. 4 

Complicações metabólicas também podem ocorrer, incluindo hiponatremia, hi- 
pernatremia e hiperglicemia. A hiponatremia ocorre devido à hiper-hidratação, pois 
esses pacientes frequentemente recebem fluidos intravenosos. Algumas vezes, é ne¬ 
cessária a restrição líquida. A hipernatremia pode ser consequência de excessiva perda 
de água ou diabetes insipidus em pacientes com problemas neurológicos. 

A síndrome da realimentação é outra complicação grave, que pode ocorrer em 
pacientes previamente subnutridos em jejum. Fisiopatologicamente, o organismo 
previamente adaptado à subnutrição diminui as funções de bomba das membranas 
celulares com o objetivo de conservar energia. Isso leva à perda intracelular de po¬ 
tássio, cálcio, magnésio e fosfato, com depleção subsequente em todo o organismo. 
Simultaneamente, o sódio e a água se movem para o interior das células. O início da 
oferta de nutrientes reverte esse processo: a insulina facilita o movimento dos eletró- 
litos para o intracelular e ocorre queda da concentração sérica de potássio, magnésio, 
cálcio e fosfato. Pode ocorrer também aumento do fluido extracelular decorrente da 
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administração exógena, do movimento endógeno de sódio e água para fora da célula 
e da menor habilidade do rim subnutrido de excretar a carga de sódio e água. Pode 
ocorrer também deficiência de tiamina, levando à insuficiência cardíaca. 

As alterações metabólicas descritas podem levar a falência cardíaca e respiratória, 
letargia, confusão, coma e até a morte. A síndrome da realimentação pode ser evi¬ 
tada iniciando-se a nutroterapia enteral com uma oferta de nutrientes muito abaixo 
das necessidades nos primeiros dias. É fundamental, portanto, que sejam dosados 
os eletrólitos antes do início da terapia nutrológica enteral e, se necessário, deve-se 
fazer a reposição antes do início da terapia. Alguns autores sugerem que se inicie com 
10 kcal/kg/dia e se faça a suplementação de eletrólitos simultaneamente em pacientes 
de alto risco para realimentação. A tiamina e outras vitaminas do complexo B devem 
ser repostas antes e nos três primeiros dias da terapia nutrológica. 

A diarreia também pode ocorrer em pacientes em nutroterapia enteral e levar a 
distúrbios eletrolíticos e de fluidos devido às perdas, além de favorecer a formação de 
úlceras na região sacral. 14 Vários fatores contribuem para a ocorrência de diarreia. A 
nutrição enteral intragástrica causa aumento da secreção de água no cólon ascendente, 
o que pode ser agravado pela supressão da atividade motora do cólon distai, o que leva 
à aceleração do trânsito no cólon, reduzindo a absorção de água. 15,16 

O uso de laxativos, incluindo drogas que contêm magnésio, como antiácidos e 
drogas osmoticamente ativas, como sorbitol 17 , também pode ser causa da diarreia, 
que também pode ocorrer em consequência ao uso de muitas classes de drogas, como 
antiácidos, antibióticos, anti-hipertensivos, antiarrítmicos e anti-inflamatórios não 
esteroides. Os antibióticos alteram a flora intestinal permitindo o crescimento de 
espécies patogênicas e também reduzem a produção de ácidos graxos de cadeia curta 
a partir dos carboidratos insolúveis e das fibras. 4 

A diarreia pode, ainda, estar associada à deficiência de lactase. A deficiência se¬ 
cundária de lactase pode ocorrer em razão da lesão da mucosa intestinal por inflama¬ 
ção e/ou infecção, redução da superfície absortiva ou mesmo aceleração do trânsito 
intestinal. A má absorção de gordura também pode contribuir para o aparecimento 
da diarreia. Insuficiência pancreática, obstrução biliar ou ressecção extensa do íleo 
predispõem à má absorção de gorduras, ao passo que problemas no íleo terminal 
podem levar à má absorção de sais biliares e, consequentemente, diarreia. 

Para o tratamento da diarreia durante a nutroterapia enteral, pode-se usar lopera- 
mida, desde que tenham sido descartadas as seguintes causas: uso de laxativos, infecção, 
deficiência de lactase e esteatorreia. Se não houver melhora, pode-se prescrever fosfato 
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de codeína. 4 O uso de probióticos na prevenção e no tratamento da diarreia ainda é 

controverso, em função da grande variação da metodologia dos estudos e, principal¬ 
mente, das diferentes características dos vários probióticos. 
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Terapia nutrológica enteral 

pediátrica 


Elza Daniel de Mello 


DEFINIÇÃO E INDICAÇÕES 

A nutrologia enteral (NE) é definida como o alimento para fins especiais, com 
fornecimento controlado de nutrientes, em forma isolada ou combinada, de com¬ 
posição definida ou estimada, especialmente formulada e elaborada para uso por 
sondas ou via oral, industrializada ou não, utilizada de maneira exclusiva ou parcial 
para substituir ou complementar a alimentação oral em pacientes desnutridos ou 
não, conforme suas necessidades nutricionais em regime hospitalar, ambulatorial 
ou domiciliar, visando à síntese ou à manutenção dos tecidos, órgãos ou sistemas. 
A terapia nutrológica enteral (TNE) é definida como o conjunto de procedi¬ 
mentos terapêuticos para manutenção ou recuperação do estado nutricional do 
paciente por meio de NE. Pacientes hospitalizados frequentemente utilizam NE 
como um método alternativo de alimentação. 

A NE é administrada através de uma sonda de alimentação, sendo o método 
preferido de apoio nutricional para pacientes com funcionamento do trato gas¬ 
trointestinal. Oferece várias vantagens teóricas sobre nutrição parenteral, incluin¬ 
do menor custo, maior comodidade e diminuição das complicações infecciosas. 
Outra vantagem das sondas de alimentação enteral é que elas fornecem um acesso 
conveniente para o trato gastrointestinal e, portanto, são frequentemente usadas 
para a administração de medicamentos em pacientes que não conseguem engolir 
com segurança. 
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A TNE é indicada quando o trato gastrointestinal estiver total ou parcialmente 
funcionante e houver risco de desnutrição, ou seja, quando a ingestão oral for inade¬ 
quada para prover as necessidades diárias nutricionais. De forma geral, as seguintes 
indicações de TNE podem ser citadas: 

■ consumo por via oral inferior a 80% das necessidades energéticas; 

■ crescimento ou ganho de peso inadequado por mais de 1 mês para crianças com 
idade inferior ou igual a 2 anos; 

■ perda ou peso estacionado por 3 meses, para as crianças com idade superior a 2 
anos; 

■ mudança de canal na curva de crescimento nos índices peso/idade (PI) ou peso/ 
estatura (PE); 

■ dobra cutânea tricipital (DCT) abaixo do percentil 5 para a idade; 

■ períodos longos, acima de 4 horas/dia, sem se alimentar por via oral. 

As contraindicações à TNE, em geral, são relativas ou temporárias, mais do que 
definitivamente absolutas: 

■ disfunção gastresofágica e/ou trato gastrointestinal ou condições que requerem 
repouso intestinal; 

■ obstrução mecânica do trato gastrointestinal; 

■ refluxo gastroesofágico; 

■ íleo paralítico; 

■ hemorragia gastrointestinal grave; 

■ vômitos e diarreia graves; 

■ fístula do trato gastroesofágico de alto débito; 

■ enterocolite grave; 

■ pancreatite aguda grave; 

■ doença terminal; 

■ expectativa de utilizar via oral em período superior a 2 dias em desnutridos e em 
5 dias em nutridos. 

Os parâmetros que devem ser analisados para a administração da NE são os 
seguintes: 

■ determinação do estado nutricional; 

■ escolha da via de acesso; 

■ escolha do local de infusão da dieta; 
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■ escolha da modalidade de administração da dieta: 

infusão contínua com bomba de infusão; 
infusão intermitente: por gotejamento ou em bolo; 

■ escolha da dieta: fonte de carboidratos, de lipídios, de proteínas, de minerais, de 
vitaminas, osmolaridade, densidade calórica, distribuição calórica percentual, e 
relação kcal/gN; 

■ determinação de condições clínicas; 

■ necessidades nutricionais do paciente. 

DETERMINAÇÃO DO ESTADO NUTROLÓGICO 

A avaliação do estado nutrológico tem como objetivo identificar os distúrbios nutricio¬ 
nais, possibilitando uma intervenção adequada capaz de auxiliar na recuperação e/ou 
na manutenção do estado de saúde do paciente. O diagnóstico precoce da desnutrição 
intra-hospitalar é necessário para impedir agravos, assim como o diagnóstico de risco 
nutricional na admissão hospitalar. Vários são os métodos para a realização da avaliação 
nutricional (AN), cada um com sua importância. Todavia, nenhum pode ser conside¬ 
rado único e suficiente para predizer o risco nutricional isoladamente, porque todos 
apresentam limitações. 

A antropometria apresenta a vantagem de ser aplicável a todos os ciclos de vida. 
É um método não invasivo que utiliza equipamentos de baixo custo, necessita de pe¬ 
queno espaço físico e permite coleta de dados fácil e rápida. Tem como desvantagens 
o fato de, isoladamente, não identificar as deficiências específicas de micronutrientes, 
necessitando de exames complementares. Compreende a determinação de peso, es¬ 
tatura, circunferência do braço (CB) e DCT, podendo com esses dados determinar o 
índice de massa corporal (IMC) e a circunferência muscular do braço (CMB). 

Peso 

Para determinar o peso, é essencial que a balança esteja previamente regulada e tarada 
(idealmente, antes de cada medida). Para pacientes de até 24 meses de idade, utiliza-se 
a balança pediátrica, na qual a criança é colocada completamente sem roupa, e se faz o 
registro do peso indicado. Após os 2 anos de idade, utiliza-se a balança de plataforma, 
colocando a criança na balança, com avental apropriado para idade e os pés descalços, 
registra-se o peso e, depois, desconta-se o peso do avental. 

Estatura 

O comprimento/altura medido no indivíduo deitado ou em pé, respectivamente, é 
a distância do ponto vértice à região plantar. Para crianças de até 2 anos, utiliza-se 
régua antropométrica ou antropômetro horizontal. Deita-se a criança de costas sobre 
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uma superfície lisa, segurando-lhe a cabeça na posição vertical, as pernas esticadas e 
os joelhos estendidos. A haste fixa toca o topo do crânio e o cursor móvel desloca-se 
até a base do pé. Para crianças maiores e adolescentes, usa-se o mesmo método ado¬ 
tado para indivíduos adultos. Nesse caso, a altura do paciente deve ser verificada em 
balança com antropômetro ou fita métrica, afixados a uma parede plana. O paciente 
deve estar sem calçados, sem boné e sem adornos no alto da cabeça e permanecer de 
pé sobre a plataforma da balança, com os calcanhares juntos para trás e o corpo o 
mais reto possível. Calcanhares, panturrilha, nádegas, costas e cabeça devem tocar a 
parede de superfície vertical do dispositivo de medida. 

Classificação 

0 a 5 anos de idade 

A AN baseia-se nos índices PI, PE e estatura/idade (EI), recomendados pela Orga¬ 
nização Mundial da Saúde (OMS), que podem ser calculados pelo programa Anthro, 
disponível no site: http://www.who.int/childgrowth/software/en/. 

5 anos e 1 mês a 19 anos 

Utilizam-se os critérios da OMS de EI e IMC, que podem ser calculados no progra¬ 
ma AnthroPlus, disponível no site : http://www.who.int/growthref/tools/en/. 

Essas classificações podem ser determinadas em percentil e escore z por meio dos 
gráficos da OMS, pelo programa ou por percentual de adequação. As classificações 
dos índices do estado nutricional para crianças de 0 a menos de 5 anos de idade, de 
5 a 10 anos e de adolescentes de 10 a 19 anos estão representados, respectivamente, 
nas Tabelas 1,2 e 3. 

Circunferência do braço 

A CB, parâmetro nutricional antropométrico recomendado pela OMS, representa a 
somatória das áreas constituídas pelos tecidos ósseo, muscular e gorduroso do braço. 
A técnica da aferição da CB consiste em escolher o braço não dominante e marcar o 
ponto médio entre o acrômio e o olécrano. Deve-se utilizar fita métrica de material 
não extensível, com escala em centímetros, e medir a CB do braço não dominante no 
ponto marcado, em centímetros. Os valores de referência são classificados de acordo 
com a tabela adaptada de Frisancho (1981), distribuídos em percentis (Anexo 1). 


Terapia nutrológica enteral pediátrica 199 


Tabela 1 índices do estado nutricional para crianças de 0 a menos de 5 anos de idade 


Estatura para a 
idade 

Valores críticos 

Diagnóstico 

nutricional 


< percentil 0,1 

< escore z 3 

Muito baixa estatura 
para a idade 


> percentil 0,1 e < 
percentil 3 

> escore z -3 e 

< escore z -2 

Baixa estatura para a 
idade 


> percentil 3 

> escore z -2 

Estatura adequada para 
a idade 

Peso para a idade 

< percentil 0,1 

< escore z -3 

Muito baixo peso para 
a idade 


> percentil 0,1 e < 
percentil 3 

> escore z -3 e 

< escore z -2 

Baixo peso para a idade 


> percentil 3 e < 
percentil 97 

> escore z -2 e 

< escore z +2 

Peso adequado para a 
idade 


> percentil 97 

> escore z +2 

Peso elevado para a 
idade* 

Peso para a estatura 

< percentil 0,1 

< escore z -3 

Magreza acentuada 


> percentil 0,1 e < 
percentil 3 

> escore z -3 e 

< escore z -2 

Magreza 


> percentil 3 e < 
percentil 85 

> escore z -2 e 

< escore z +1 

Eutrofia 


> percentil 85 e < 
percentil 97 

> escore z+1 e 

< escore z +2 

Risco de sobrepeso 


> percentil 97 e < 
percentil 99,9 

> escore z +2 e 

< escore z +3 

Sobrepeso 


> percentil 99,9 

> escore z +3 

Obesidade 

IMC para a idade 

< percentil 0,1 

< escore z -3 

Magreza acentuada 


> percentil 0,1 e < 
percentil 3 

> escore z -3 e 

< escore z -2 

Magreza 


> percentil 3 e < 
percentil 85 

> escore z -2 e 

< escore z+1 

Eutrofia 


> percentil 85 e < 
percentil 97 

> escore z+1 e 

< escore z+2 

Risco de sobrepeso 


> percentil 97 e < 
percentil 99,9 

> escore z +2 e 

< escore z +3 

Sobrepeso 


> percentil 99,9 

> escore z +3 

Obesidade 


* Este não é o índice antropométrico mais recomendado para a avaliação do excesso de peso entre crianças. Essa 
situação deve ser avaliada pela interpretação dos índices de peso para estatura ou IMC para idade. 


Fonte: OMS, 2006. 
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Tabela 2 índices do estado nutricional para crianças de 5 a 10 anos de idade 


Estatura para a 

Valores críticos 

Diagnóstico nutricional 

idade 

< percentil 0,1 

< escore z-3 

Muito baixa estatura para 
a idade 


> percentil 0,1 e < 
percentil 3 

> escore z -3 e < 

escore z -2 

Baixa estatura para a idade 


> percentil 3 

> escore z -2 

Estatura adequada para a 
idade 

Peso para a idade 

< percentil 0,1 

< escore z -3 

Muito baixo peso para a 
idade 


> percentil 0,1 e < 
percentil 3 

> escore z -3 e < 

escore z -2 

Baixo peso para a idade 


> percentil 3 e < 
percentil 97 

> escore z -2 e < 

escore z +2 

Peso adequado para a 
idade 


> percentil 97 

> escore z +2 

Peso elevado para a idade* 

* Este não é o índice antropométrico mais recomendado para a avaliação do excesso de peso entre crianças. Essa 
situação deve ser avaliada pela interpretação dos índices de peso para estatura ou IMC para idade. 

Fonte: OMS, 2007. 




Tabela 3 índices do estado nutricional para adolescentes de 10 a 19 anos de idade 

Estatura para a 

Valores críticos 

Diagnóstico nutricional 

idade 

< percentil 0,1 

< escore z-3 

Muito baixa estatura para 
a idade 


> percentil 0,1 e < 
percentil 3 

> escore z -3 e < 

escore z -2 

Baixa estatura para a idade 


> percentil 3 

> escore z -2 

Estatura adequada para a 
idade 

IMC para a idade 

< percentil 0,1 

< escore z -3 

Magreza acentuada 


> percentil 0,1 e < 
percentil 3 

> escore z -3 e < 

escore z -2 

Magreza 


> percentil 3 e < 
percentil 85 

> escore z -2 e < 

escore z +1 

Eutrofia 


> percentil 85 e < 
percentil 97 

> escore z+1 e< 

escore z +2 

Sobrepeso 


> percentil 97 e < 
percentil 99,9 

> escore z +2 e < 

escore z +3 

Obesidade 


> percentil 99,9 

> escore z +3 

Obesidade grave 


Fonte: OMS, 2007. 
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Dobra cutânea tricipital 

A espessura da DCT reflete a espessura da pele e do tecido adiposo subcutâneo. A 
aferição da dobra cutânea é um método relativamente simples, de baixo custo e não 
invasivo para estimar a gordura corporal total. A DCT é, entre as outras dobras, a 
mais utilizada na prática clínica para o monitoramento do estado nutricional. A téc¬ 
nica da aferição da DCT consiste em manter o paciente em pé ou sentado, manter 
o membro não dominante estendido livremente ao longo do corpo com a palma da 
mão para a frente e aferir o plicômetro. Deve-se medir e marcar o ponto médio entre 
o acrômio e o olécrano, pela parte posterior do braço não dominante, e pinçar uma 
dobra proximalmente ao ponto marcado, na linha média posterior do tríceps. Des- 
taca-se a dobra de modo a assegurar que o tecido muscular não tenha sido pinçado, 
para garantir a medição somente da pele do tecido adiposo. A dobra deve ser mantida 
pressionada durante a aferição e é medida três vezes. 

O aparelho fica no sentido vertical e a aferição é feita em torno de 4 segundos 
após a liberação da pressão. Calcula-se a média entre as três medidas. Os valores de 
referência também são classificados de acordo com a tabela adaptada de Frisancho 
(1981), distribuídos em percentis (Anexo 2). 

A compressibilidade da pele e do tecido adiposo varia com o estado de hidrata¬ 
ção, a idade e entre indivíduos. Em geral, indivíduos jovens têm dobras cutâneas mais 
compressíveis, devido à maior hidratação do tecido. A hidratação extrema, como no 
edema, também afeta a compressibilidade. Essa é uma limitação do método. 

Circunferência muscular do braço 

A CMB é obtida a partir de uma relação matemática, utilizando-se a DCT e a CB. 
O valor obtido oferece uma medida indireta da massa muscular esquelética, sen¬ 
do um bom indicador da composição corporal. Esse método tem como limitação a 
execução da técnica utilizada. A experiência do profissional que executa as aferições 
pode interferir no resultado, ocorrendo variações que não refletem adequadamente 
as mudanças do estado nutricional, especialmente quando as medidas são efetuadas 
por profissionais não treinados. Os valores de referência são classificados de acordo 
com a tabela adaptada de Frisancho (1981), distribuídos em percentis a partir de 1 
ano de idade. 


CMB (cm) = CB - [0,314 X DCT (mm)] 

A utilização de exames bioquímicos para AN tem a principal inconveniência de 
não ser específica, tendo muitos fatores clínicos de confusão. No entanto, os mais uti¬ 
lizados na prática diária são albumina, transferrina e pré-albumina, que são indicado- 
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res da reserva proteica visceral (Tabela 4). Níveis reduzidos desses parâmetros estão 
associados à desnutrição, porém, processos inflamatórios, doenças renais ou hepáticas 
podem modificá-los sem que o paciente esteja com distúrbios nutricionais. 

Tabela 4 Valores normais e interpretação para albumina, transferrina e pré-albumina na des¬ 


nutrição 


Marcador 

Valor normal 

Depleção leve/moderada 

Depleção grave 

Albumina 

3,5 a 5 g% 

3,49 a 2,4 g% 

< 2,40 g% 

Transferrina 

212 a 360 mg% 

100 a 150 mg% 

< 150 mg% 

Pré-albumina 

18 a 45 mg% 

5 a 9,9 mg% 

< 5 mg% 


TIPOS DE FÓRMULAS PARA USO ENTERAL 
Fórmulas enterais 

As fórmulas enterais pediátricas variam conforme a idade e o tamanho da criança. 
Para crianças menores de 10 anos, fórmulas especializadas estão disponíveis e dife¬ 
rem das formulações de adulto. Crianças requerem uma carga de soluto renal reduzi¬ 
da e aumento da concentração de vitaminas e minerais para promover crescimento e 
desenvolvimento adequados. A recomendação de proteínas das dietas enterais pediá¬ 
tricas deve ser entre 7 e 18% do valor energético total (VET), já os lipídios devem 
aparecer entre 30 e, no máximo, 60% do VET. A concentração de triglicérides de 
cadeia média não deve exceder 50% do total de lipídios, uma vez que não possuem 
ácidos graxos essenciais. Para crianças a partir de 1 ano, estão disponíveis fórmulas 
contendo 1 cal/mL e versões hipercalóricas com 1,5 cal/mL, podendo ou não conter 
fibras. Crianças acima de 10 anos ou pesando mais de 50 kg podem utilizar fórmulas 
de adulto. 

Fórmulas especializadas estão disponíveis para várias condições clínicas; em ge¬ 
ral, elas fornecem 1 cal/mL e podem ser diluídas. As dietas podem ser encontradas na 
apresentação em pó para reconstituição ou líquida, pronta para uso. 

Escolha da dieta 

A escolha da dieta a ser fornecida ao paciente requer avaliação dos seguintes crité¬ 
rios: 

■ idade (adequar a fórmula à faixa etária da criança); 

■ estado nutricional; 

■ necessidades metabólicas e clínicas; 

■ capacidade digestiva e absortiva do trato gastrointestinal; 
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■ necessidade hídrica; 

■ localização e diâmetro da sonda; 

■ osmolaridade da dieta; 

■ densidade calórica (cal/mL); 

■ carga de soluto renal (quantidade de proteína e sódio); 

■ concentração de vitaminas e minerais. 

As fórmulas para uso na TNE podem ser industrializadas ou artesanais. Não 
existem muitas fórmulas industrializadas líquidas, que não necessitem manipulação, 
para uso pediátrico. Além disso, as crianças variam muito em seu estado nutricional e 
em enfermidades, sendo geralmente necessário modular a dieta. As fórmulas podem 
ser poliméricas, oligoméricas ou monoméricas. 

As fórmulas poliméricas são compostas por proteínas, carboidratos e lipídios in¬ 
tactos, exigindo que o trato gastrointestinal seja funcionante. Possuem um alto peso 
molecular e menor osmolaridade. As fórmulas oligoméricas, ou à base de proteína 
extensamente hidrolisada, são compostas de proteínas extensamente hidrolisadas (di- 
peptídeos ou peptídeos e aminoácidos livres). Essas fórmulas fornecem nutrientes de 
mais fácil absorção, mas possuem osmolaridades maiores, podendo ocasionar diarreia 
osmótica. Também existem as fórmulas monoméricas, ou à base de aminoácidos, que 
se caracterizam por possuírem proteínas exclusivamente na forma de aminoácidos. 
Para adequar as fórmulas, muitas vezes são utilizados módulos, que fornecem so¬ 
mente um tipo de nutriente (carboidrato, proteína ou lipídio) e são nutricionalmente 
incompletos (Anexo 3). 

Densidade calórica 

A densidade calórica de uma dieta corresponde à quantidade de calorias totais for¬ 
necidas por mililitro de dieta pronta. Para crianças no primeiro ano de vida, as den¬ 
sidades calóricas podem variar de 0,67 a 0,8 cal/mL, já para as maiores de 1 ano as 
densidades calóricas bem toleradas são entre 0,8 e 1,2 cal/mL. Densidades calóricas 
maiores podem ser utilizadas, mas devem ser observados os sinais de intolerância, 
como diarreia osmótica, alterações hidroeletrolíticas, incapacidade de tolerar sobre¬ 
carga de solutos e retardo de esvaziamento gástrico. 

Osmolaridade 

A osmolaridade é uma medida da pressão osmótica exercida por uma fórmula quan¬ 
do em contato com as membranas semipermeáveis do trato gastrointestinal. É a me¬ 
dida da concentração das partículas osmoticamente ativas da solução. Quanto menor 
a partícula, maior a osmolaridade. 
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No estômago, dietas com osmolaridade elevada reduzem os movimentos de pro¬ 
pulsão, dificultando o esvaziamento gástrico, enquanto mais distalmente, no duodeno 
e no jejuno, alimentos hiperosmolares aumentam o peristaltismo e ativam a propul¬ 
são da dieta. Em algumas situações, são até responsáveis pela aceleração do trânsito 
intestinal e presença de diarreia osmótica. 

Carboidratos, eletrólitos e aminoácidos são os principais determinantes da carga 
osmótica gastrointestinal de uma fórmula. Fórmulas contendo partículas menores 
(aminoácidos e monossacarídeos) tendem a ter uma osmolaridade maior do que as 
fórmulas com proteínas intactas. 

COMO PRESCREVER A NUTROLOGIA ENTERAL 

O médico é responsável pela prescrição médica daTNE e o nutricionista é responsá¬ 
vel pela prescrição dietética da NE. A prescrição dietética deve contemplar o tipo e a 
quantidade dos nutrientes requeridos pelo paciente, considerando seu estado mórbi¬ 
do e nutricional, suas necessidades nutricionais e as condições do trato digestivo. 

I o Passo: objetivar a indicação da nutrologia enteral 

A TNE deve atender aos objetivos de curto e longo prazos. Entende-se como curto 
prazo a interrupção ou redução da progressão das doenças, a cicatrização das feridas, 
a passagem para nutrição normal e a melhora do estado de desnutrição. TNE de lon¬ 
go prazo é aquele necessário para manutenção do estado nutricional normal e a reabi¬ 
litação do paciente em termos de recuperação física e social. Em casos excepcionais, a 
TNE pode substituir definitivamente a nutrição oral. No período neonatal, pacientes 
são comumente alimentados por sonda como resultado da prematuridade e da falta 
de reflexo de deglutição e sucção. Além disso, ocorrem altas demandas metabólicas 
associadas à imaturidade gastrointestinal e à restrição hídrica. 

2 o Passo: avaliar o estado clínico do paciente 

E importante avaliar o estado clínico do paciente e a fase de sua doença (característi¬ 
cas metabólicas) para determinar a melhor abordagem da TN. Também é necessário 
avaliar se o paciente não está instável metabolicamente para receber a NE (p.ex., 
apresentando hipoxemia e/ou acidose metabólica). 

3 o Passo: avaliar o gasto energético diário e as necessidades calóricas 

As necessidades energéticas variam de acordo com o estado nutricional do paciente e 
sua idade. Para as crianças, recomenda-se a utilização de equações (Anexo 4) ou de ta¬ 
belas de referência segundo a idade e o gênero, como a da FAO/OMS (Anexo 5), ou as 
Dietary Reference Intakes (DRI - ingestão dietética de referência). Deve-se ter cuidado 
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especial quanto à oferta deficiente ou em excesso, pois ambas podem causar prejuízo 
à criança. É importante determinar o gasto energético diário (GED) previsto, ou seja, 
quantas calorias são gastas e devem ser supridas diariamente para a manutenção das fun¬ 
ções orgânicas, de acordo com a faixa etária do paciente e seu estado clínico (Tabela 5). 

Devem-se, ainda, avaliar o estado clínico do paciente, o grau de atividade física, o 
uso de sedativos e relaxantes musculares, o trabalho ventilatório (ventilação mecânica) e 
o tipo de doença, pois esses aspectos podem aumentar ou diminuir o GED previsto. 


Tabela 5 Valores previstos do GED de acordo com a faixa etária 


Faixa etária 

GED 

RN prematuro extremo 

3 o dia de vida: 50 a 55 cal/kg/dia 

4 o dia de vida: 65 a 75 cal/kg/dia 

7 o dia de vida: 85 a 90 cal/kg/dia 

RN prematuro 

90 a 125 cal/kg/dia 

RN a termo 

75 a 125 cal/kg/dia 

Lactente até 10 kg 

90 a 100 cal/kg/dia 

Criança (11 a 20 kg) 

1.000 cal + 50 cal/kg de peso acima de 10 kg ou 80 cal/kg/dia 

Criança (20 a 40 kg) 

1.500 cal + 20 cal/kg de peso acima de 20 kg ou 55 cal/kg/dia 

Adolescente 

2.000 a 2.500 cal/dia 


GED: gasto energético diário; RN: recém-nascido. 


O volume hídrico a ser utilizado na NE é mais um aspecto de extrema relevância, 
pois a oferta hídrica não é livre, uma vez que pode determinar sobrecarga hídrica ou, 
se a oferta hídrica for limitada, pode não ser possível oferecer as calorias necessárias. 
A Tabela 6 mostra as necessidades hídricas recomendadas a pacientes pediátricos. 


Tabela 6 Necessidade hídrica diária de manutenção 


Estado clínico 

Volume hídrico por dia 

RN doente, dia 1 

40 a 80 mL/kg 

RN doente, 1 semana 

100 a 150 mL/kg 

Anúria, oligoanúria 

45 mL/kg 

1 a 10 kg 

100 mL/kg 

11 a 20 kg 

1.000 mL + 50 mL/kg, acima de 10 kg 

Peso > 20 kg 

1.500 mL + 20 mL/kg, acima de 20 kg 

Área de superfície corporal 

1.500 a 1.800 ml/m 2 


RN: recém-nascido. 
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Também é importante observar a relação entre calorias não proteicas e gramas de 
nitrogênio (CNP/gN). Para se chegar a essa relação, somam-se calorias das gorduras 
e dos carboidratos e dividem-se os gramas de nitrogênio, que se obtêm dividindo-se 
os gramas de proteínas por 6,25. Em seguida, verifica-se a proporção de calorias não 
proteicas para cada grama de nitrogênio. Recomenda-se relação de 1 g nitrogênio para 
100 ou menos calorias não proteicas para situações de estresse grave; 1:100 a 1:150 para 
situações de estresse moderado; e 1:150 ou mais para situações sem estresse. 

TIPOS DE SONDA PARA SUPORTE NUTROLÓGICO ENTERAL 

Os materiais utilizados para a confecção das sondas são borracha, látex e polietile- 
no. No entanto, existem evidências de que esses materiais sofrem alterações em sua 
complacência e tolerância biológica. O polietileno, por exemplo, no meio ácido do 
estômago, torna-se rígido e friável, o que contraindica o uso de sondas desse material 
por um longo período. O silicone e o poliuretano, matérias mais resistentes à secre¬ 
ção gástrica, são frequentemente utilizados para a confecção das sondas enterais. O 
poliuretano, por ser menos flexível, é mais resistente a colabamento e possui excelente 
biocompatibilidade, sendo material de primeira escolha, mesmo que as sondas de 
silicone proporcionem mais conforto e leveza. 

As sondas utilizadas em ostomias, paraTNE de longa duração, são de silicone ou 
poliuretano, com paredes finas e flexíveis, e mais resistentes. A troca destas sondas é 
necessária em caso de obstrução, mau funcionamento ou ruptura. São numeradas e 
possuem duas vias que facilitam a administração de NE. Esses dispositivos possuem, 
na ponta distai, balões insufláveis ou do tipo 4 estrela”, que permitem que a sonda se 
mantenha bem posicionada no estômago e impedem o extravasamento de secreções 
gástricas que poderiam lesionar a pele. Na prática clínica, observa-se o uso de cateter 
do tipo Folley® ou Petzzer® para aTNE em ostomias. 

As sondas têm marcas numéricas ao longo de sua extensão, que orientam a quan¬ 
tidade da sonda a ser inserida para localização na região pós-pilórica. Utilizam-se 
sondas na posição distai com peso de 2 a 3 g confeccionado geralmente de tungsténio. 
As sondas atuais são radiopacas, permitindo que sua localização seja confirmada por 
meio de exame radiológico. Por serem muito maleáveis, utiliza-se um fio-guia metá¬ 
lico para facilitar sua introdução nasal. 

O comprimento e o diâmetro das sondas variam dependendo da faixa etária dos 
pacientes (Tabela 7). 
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Tabela 7 Comprimento e diâmetro de sondas enterais de acordo com a faixa etária 


Características 

Faixa etária neonatal ou pediátrica 

Comprimento 

50 a 91 cm 

Diâmetro médio interno 

6a 8 Fr 

Diâmetro médio externo 

4 mm 


1 French: 0,33 mm. 


O local de inserção e a localização da ponta distai da sonda no paciente caracte¬ 
rizam a sonda (Tabela 8). 


Tabela 8 Caracterização dos tipos de sonda 


Tipos de sonda 

Caracterização 

SNG 

Inserção através da narina e localização da ponta distai da sonda no estômago 

SNE 

Inserção através da narina e localização da ponta distai da sonda no intestino 

SOG 

Inserção através da boca e localização da ponta distai da sonda no estômago 

SOE 

Inserção através da boca e localização da ponta distai da sonda no intestino 

Gastrostomia 

Inserção através de ostomia no estômago e localização da ponta distai da sonda 
no estômago 

Jejunostomia 

Inserção através de ostomia (que pode ser no estômago ou no jejuno) e 
localização da ponta distai da sonda no jejuno 


SNG: sonda nasogástrica; SNE: sonda nasoentérica; SOG: sonda orogástrica; SOE: sonda oroentérica. 


Ainda que o uso de sonda nasogástrica (SNG) e sonda nasoentérica (SNE) esteja 
indicado na TNE prevista para curto prazo (entre 4 e 6 semanas) e que, na previ¬ 
são de terapêutica mais prolongada esteja indicada a adoção de ostomia, isso não se 
traduz na prática clínica no nosso meio, onde os pacientes podem permanecer com 
SNG e SNE por meses. 

ADMINISTRAÇÃO DA NUTRIÇÃO ENTERAL 

O controle rigoroso do gotejo da infusão horária deve ser feito, pois a administração de 
dieta em velocidade maior do que a programada pode causar a síndrome de dumping , 
caracterizada por sintomas gastrointestinais como plenitude e distensão gástrica, dor 
abdominal, diarreia, sudorese e taquicardia, em decorrência da presença de grandes 
quantidades de alimentos sólidos ou líquidos na porção proximal do intestino delgado. 
Ao iniciar a administração da dieta por sonda, em pacientes pediátricos, inicia-se em 
uma taxa de 1 a 2 mL/kg/h para crianças menores e 1 mL/kg/h para crianças maiores, 
com mais de 35 a 40 kg. A taxa é avançada conforme a tolerância pela criança, com o 
objetivo de providenciar 25% do total de calorias necessárias no primeiro dia. 
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Quando se planeja a alimentação em bolo, um volume de 2,5 a 5 mL/kg pode ser 
dado por 5 a 8 vezes/dia com aumentos graduais no volume para se diminuir o nú¬ 
mero de alimentações. Pacientes neonatos, criticamente doentes ou desnutridos que 
não têm sido alimentados por via enteral por um período extenso necessitam de um 
volume inicial menor que 0,5 a 1 mL/kg/h. O uso de bomba de infusão é indicado 
para pacientes críticos, recém-nascidos e sondas em jejunostomia. 

A dieta pode ser administrada de forma contínua, intermitente ou em bolo. A 
dieta intermitente consiste na oferta de dieta por 4 a 8 vezes/dia, durante um período 
de aproximadamente 2 horas, através de gravidade ou bombas de infusão. A admi¬ 
nistração em bolo é feita através de seringas ou frascos de dieta, usando-se a gravi¬ 
dade ou infusão rápida durante 5 a 15 min. Não se recomenda a infusão em bolo em 
pacientes cujo reflexo da tosse esteja abolido, pois a sobrecarga rápida do estômago 
poderia resultar em refluxo e consequente aspiração. Se o paciente se alimenta por via 
oral, seria conveniente usar a dieta em bolo como complemento, longe dos horários 
da alimentação. A administração de dieta contínua durante o período noturno per¬ 
mite que o paciente deambule e se alimente normalmente durante o dia, favorecendo 
seu convívio familiar nos horários da refeição. 

COMPLICAÇÕES EM NUTROLOGIA ENTERAL 

As complicações podem ser divididas em diversas categorias, como mecânicas, gas¬ 
trointestinal, metabólicas, respiratórias e psicológicas. As principais complicações me¬ 
cânicas relacionam-se com o tipo de sonda empregada e a posição: obstrução da sonda, 
saída ou migração acidental da sonda, erosões nasais, necrose e abscesso septonasal, 
sinusite aguda, rouquidão, otite, esofagite, ulceração esofágica e esteanose e fístula tra- 
queoesofágica. As complicações gastrointestinais são extremamente comuns naTNE, 
salientando-se diarreia, náuseas e vômitos, que podem ocorrer em até 30% dos pacien¬ 
tes. As complicações metabólicas em TNE são menos frequentes do que se observa 
com nutrição parenteral, especialmente quando se utilizam formulações poliméricas. 
No entanto, o uso exclusivo de dietas elementares, particularmente em pacientes com 
jejum oral, pode determinar distúrbios do metabolismo glicêmico e eletrolítico. 

A síndrome da realimentação pode ser descrita como uma condição potencial¬ 
mente letal, quando ocorre uma desordem grave de eletrólitos, minerais, fluidos cor¬ 
porais e vitaminas, associada a anormalidades metabólicas em pacientes predispostos, 
quando realimentados, seja por via oral, enteral ou parenteral, de forma exagerada, 
com aporte calórico demasiado. As alterações mais observadas nessa síndrome en¬ 
volvem o consumo intracelular de eletrólitos e minerais, como potássio, magnésio e 
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principalmente fósforo, em razão do intenso anabolismo associado à depleção longa e 
à excessiva administração de carboidratos, que favorecem a entrada de potássio e fós¬ 
foro na célula, resultando em hipofosfatemia grave e letal. Os pacientes em risco para 
a síndrome da realimentação geralmente são aqueles que sofreram privação alimentar 
prolongada. No entanto, também estão em risco os que sofreram privação alimentar 
durante um período de 7 a 10 dias com evidências de estresse. 

A aspiração (entrada de alimentação por sonda ou secreções do trato gastroin¬ 
testinal nos pulmões) é um dos mais graves eventos da NE, que pode levar a com¬ 
plicação fatal. Para a prevenção dessa complicação, deve-se aspirar a sonda antes da 
administração de cada dieta e tomar cuidado com a velocidade de infusão da dieta e 
com a elevação da cabeceira do leito, que deve estar em cerca de 30°. 

INTERAÇÃO MEDICAMENTOSA E NUTRIÇÃO ENTERAL 

Diversas questões devem ser consideradas na administração concomitante de medi¬ 
camentos orais e dietas enterais, pois métodos de administração incorretos podem 
resultar em sondas obstruídas, diminuição da eficácia da droga, aumento dos efeitos 
adversos ou incompatibilidades entre as formulações e as drogas. Um dos fatores que 
devem ser considerados ao se administrar um medicamento pela via enteral é seu lo¬ 
cal de absorção. A maioria dos medicamentos orais é absorvida no intestino delgado, 
mas, para alguns, o estômago é alvo de ação da droga e absorção. Portanto, se a sonda 
é colocada no intestino delgado, certos medicamentos podem ter benefício mínimo, 
uma vez que a absorção estomacal é ignorada. Esses medicamentos incluem os anti- 
ácidos, que neutralizam o ácido do estômago, e também o sucralfato e o bismuto, já 
que ambos formam uma barreira protetora no estômago. Além disso, quando certos 
medicamentos, que são caracterizados por extenso metabolismo de primeira passa¬ 
gem hepática (p.ex., opioides, antidepressivos tricíclicos, betabloqueadores, nitratos), 
são administrados no jejuno, o aumento da absorção e mais efeitos sistêmicos podem 
ocorrer. Os antifúngicos cetoconazol e itraconazol podem também ter a biodispo- 
nibilidade diminuída quando administrados via sonda enteral, já que necessitam da 
acidez gástrica para uma ótima absorção. 

O manejo sugerido como preferencial para a administração de medicamentos 
via sonda seria o seguinte: prescrever, preferencialmente, a suspensão oral via sonda, 
quando disponível na farmácia. Portanto, quando o paciente estiver utilizando os 
medicamentos na sonda, sempre se deve atentar para a possibilidade de ocorrência de 
interação medicamentosa com absorção insuficiente. 

As Tabelas 9 a 11 apresentam os medicamentos e a administração por sonda. 
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Tabela 9 Medicamentos que apresentam risco de obstrução iminente quando administrados 
via sonda 


Apresentação 

Medicamentos 

Cápsula 

Cefalexina 

Ciclosporina 

Didanosina 

Omeprazol 

Rifampicina 

Cápsula de liberação prolongada 

Teofilina 

Comprimido 

Cefuroxima 

Dexclorfeniramina 

Metronidazol 

Sulfametozaxol/trimetoprima 

Drágea 

Cloreto de potássio 

Nitrofurantoína 

Ranitidina 

Sulfato ferroso 


* Considerar as opções em suspensão/soluções orais. 




















Terapia nutrológica enteral pediátrica 211 


Tabela 10 Medicamentos que podem apresentar diminuição na eficácia quando administra¬ 
dos com dietas enterais (pela diminuição no nível sérico dos medicamentos) 


Apresentação 


Sonda enteral 


Medicamentos 


Amiodarona 

Ampicilina 

Atenolol 

Captopril 

Carbamazepina 

Cefalexina 

Cefuroxima 

Ciprofloxacino 

Clorpromazina 

Didanosina 

Doxicilina 

Eritromicina 

Fenitoína 

Hidralazina 

Indinavir 

Isoniazida 

Isoniazida + rifampicina 

Levodopa + carbidopa 

Levofloxacino 

Levomepromazina 

Levotiroxina (tiroxina) 

Micofenolato mofetil 

Norfloxacino 

Sulfato ferroso 

Tacrolimus 

Varfarina 
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Tabela 11 Medicamentos não recomendados para administração via sonda, pelo risco de 
diminuição na eficácia do fármaco* 


Apresentação 

Medicamento 

Cápsula gelatinosa 

Calcitriol 


Ritonavir 

Comprimido 

Doxazosina 

Cápsula de liberação prolongada 

Isossorbida 


Nifedipino 


Teofilina 


Verapamil 

Comprimido de liberação prolongada 

Metoprolol succinato 

Comprimido revestido 

Micofenolato sódico 


* Ocasionada pela perda de princípio ativo durante a trituração do comprimido ou modificação em suas 
propriedades farmacêuticas, no caso das cápsulas e comprimidos de liberação prolongada. 
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INTRODUÇÃO 

O princípio básico da terapia nutrológica é usar o método menos invasivo e mais 
fisiológico para a alimentação. A nutrição parenteral é a administração intravenosa 
de uma solução contendo aminoácidos, glicose, lipídios, eletrólitos, elementos traço e 
vitaminas. Historicamente, a primeira infusão de nutrição parenteral com sucesso foi 
realizada por Dudrick et al. 1 , em 1968. A infusão de nutrientes diretamente na cir¬ 
culação venosa é o método menos preferido. No entanto, em alguns casos, a nutrição 
parenteral central ou a nutrição parenteral periférica são as únicas maneiras de nutrir 
o paciente. 

A terapia nutrológica parenteral (TNP) carrega riscos inerentes associados à colo¬ 
cação de cateter venoso central, como infecção e trombose. Portanto, a indicação deve 
ser cuidadosamente avaliada. 2,3 As indicações da nutrição parenteral são: 4,5 

■ incapacidade de absorção de nutrientes pela via digestiva; 

■ ressecção maciça de intestino delgado, síndrome do intestino curto (pelo me¬ 
nos inicialmente); 

■ enterite por radiação; 

■ diarreia grave; 

■ obstrução completa do intestino; 
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■ catabolismo grave com ou sem subnutrição, quando o intestino não pode ser 
usado por 5 a 7 dias; 

■ impossibilidade de acesso enteral; 

■ impossibilidade de fornecimento de todos os nutrientes por via enteral; 

■ pancreatite com dor abdominal com enteral jejunal; 

■ hemorragia do trato gastrointestinal persistente; 

■ abdome agudo, íleo; 

■ fístula entérica de alto débito (> 500 mL/dia) e impossibilidade de se passar son¬ 
da nasoentérica além da fístula; 

■ trauma com necessidade de vários procedimentos cirúrgicos; 

■ fístula enterocutânea; 

■ doença inflamatória intestinal não responsiva ao tratamento clínico; 

■ hiperemese gravídica (náusea e vômitos persisntentes por 5 a 7 dias sem possibi¬ 
lidade de uso de terapia nutrológica enteral); 

■ obstrução parcial de delgado; 

■ quimio ter apia/muco site; 

■ cirurgia de grande porte quando tubo digestivo não pode ser usado por 5 a 7 
dias; 

■ vômitos intratáveis quando terapia enteral jejunal não é possível; 

■ ascite quilosa ou quilotórax quando a nutrição enteral com baixo teor de gordura 
não leva à diminuição do débito. 

A contraindicação da TNP é o trato gastrointestinal funcionante. 

Antes de se iniciar a TNP, deve-se realizar uma avaliação nutrológica capaz de 
determinar as necessidades calórica e proteica e identificar as alterações metabólicas 
provocadas pela doença de base, pela condição clínica e pelo uso de medicações. A 
determinação das necessidades calórica e proteica para pacientes subnutridos, em 
condição de estresse e sob ventilação mecânica pode ser difícil. No paciente crítico, o 
fornecimento das necessidades totais estimadas pode ser deletério. Tem-se orientado, 
inicialmente, o fornecimento de calorias em quantidades menores do que a necessi¬ 
dade estimada. 6,7 A Tabela 1 mostra os fatores importantes que devem ser avaliados 
antes do início da TNP. 
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Tabela 1 Fatores importantes a serem considerados no início da TNP 


Dados antropométricos 

Alterações recentes de peso 

Antes do início 

Peso e estatura atuais 


Avaliação laboratorial 

Frequência 

Sódio 

Diariamente até estabilização, depois 2 vezes/semana 

Potássio 

Diariamente até estabilização, depois 2 vezes/semana 

Cálcio 

2 vezes/semana 

Magnésio 

2 vezes/semana 

Fósforo 

2 vezes/semana 

Ureia 

Diariamente até estabilização, depois 2 vezes/semana 

Glicemia 

3 vezes/dia até estabilizar 

Creatinina 

2 vezes/semana 

Fosfatase alcalina 

1 vez/semana 

Gama GT 

1 vez/semana 

ASTouTGO 

1 vez/semana 

ALT ouTGP 

1 vez/semana 

Triglicérides 

Antes do início e 2 vezes/mês 


AST: aspartato aminotransferase; ALT: alanina aminotransferase. 
Fonte: Bistrian e Driscoll, 2012 4 ; Madsen e Frankel, 2006. 5 


TERAPIA NUTROLÓGICA PARENTERAL PERIFÉRICA 

A terapia nutrológica parenteral periférica (TNPP) é usada para pacientes que ne¬ 
cessitam de terapia nutrológica por curto período (menos que 2 semanas). Em razão 
do risco de tromboflebite, a osmolaridade dessas soluções deve ficar entre 600 e, no 
máximo, 850 mosm/L. 8 Mesmo dentro dessa faixa de osmolaridade, as soluções são 
hipertônicas, portanto, pacientes com acesso venoso periférico difícil não são bons 
candidatos. Outra consideração a se fazer ao indicar a TNPP é o tempo de duração 
dessa terapia, ou seja, em quanto tempo pode ser iniciado o uso da via enteral. 

Os cateteres usados para a infusão da nutrição parenteral periférica devem ser 
trocados a cada 48 a 72 horas para minimizar o risco de infecção e tromboflebite. 9 A 
TNPP evita os riscos inerentes ao acesso venoso central, porém existem indicações 
para seu uso que devem ser seguidas a saber: 
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■ necessidade calórica inferior a 1.800 kcal/dia; 

■ necessidade de nutrição intravenosa por curto período (menos de 10 dias); 

■ paciente tem boa rede venosa periférica; 

■ restrição hídrica não é necessária. 

Os pacientes que não preencherem esses critérios e necessitarem de terapia nu- 
trológica intravenosa são candidatos à TNP central. 

Existem formulações prontas de nutrição parenteral para uso periférico contendo 
glicose, aminoácidos, lipídios e pequenas quantidades de eletrólitos que devem ser 
administrados separadamente, conforme a necessidade de cada paciente. As formu¬ 
lações prontas não contêm vitaminas hidro ou lipossolúveis, as quais também devem 
ser administradas separadamente. 

A Tabela 2 mostra algumas formulações disponíveis no mercado de nutrição pa¬ 
renteral periférica. 


Tabela 2 Composição de algumas nutrições parenterais periféricas existentes no mercado 


Nutriente 

Fórmula A 

Fórmula B 

Fórmula C 

Sódio (mg) 

1.150 

736 

368 

Potássio (mg) 

1.170 

1.248 

468 

Cálcio (mg) 

120 

80 


Magnésio (mg) 

72 

96 

26 

Cloro (mg) 

1.702 

1.666 

851 

Fosfato (mg) 

232 

527 

155 

Zinco (mg) 

2 

- 

- 

Aminoácidos (g) 

40 

34 

20 

Glicose (g) 

80 

97 

80 

Lipídios (g) 

50 

51 

20 


TERAPIA NUTROLÓGICA PARENTERAL CENTRAL 

Os cateteres venosos centrais permitem o acesso a veias com fluxo sanguíneo na faixa 
de 2 a 6 L/min. Esse fluxo rápido permite a infusão de emulsões com osmolaridade aci¬ 
ma de 900 mOsm/L (as soluções para uso central possuem osmolaridade entre 1.500 
e 2.800 mOsm/L). Existem vários tipos de cateteres para a infusão dessas soluções, 
inclusive cateteres de múltiplos lúmens. No caso do cateter de múltiplos lúmens, um 
único lúmen deve ser usado exclusivamente para a infusão da nutrição parenteral. 10 
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FORMULAÇÃO DA NUTRIÇÃO PARENTERAL 
Glicídios 

Os glicídios devem constituir no máximo 60% do valor calórico total da nutrição pa¬ 
renteral. No início dessa terapia, recomenda-se que a oferta de glicose não ultrapasse 
7,2 g/kg/dia, o equivalente a 5 mg/kg/min, para diminuir os riscos de hiperglicemia 
e esteatose hepática. No entanto, no paciente hospitalizado, clinicamente estável ou 
em TNP domiciliar, recebendo nutrição parenteral cíclica, essa quantidade pode ser 
excedida, caso o paciente necessite de calorias adicionais para manutenção ou ganho 
de peso. 11 

Protídios 

A proteína (aminoácidos) é fornecida geralmente na faixa de 1,5 g/kg/dia, dependendo do 
estresse e do catabolismo de cada paciente. Determinados pacientes (críticos, queimados, 
pós-trauma, em pós-operatório, em diálise) necessitam de 1,2 a 2 g/kg/dia. A necessidade 
proteica daqueles em estados catabólicos graves pode atingir 2 a 2,5 g/kg/dia. 12 

Em casos de insuficiência renal aguda em diálise, a oferta de proteína deve variar 
de 1 a 1,7 g/kg/dia. 13 No entanto, se a oferta calórica não for suficiente e não poupar 
a proteína como fonte calórica, ou se o paciente apresentar hiperglicemia, ocorrerá o 
catabolismo da proteína endógena. Outro ponto a ser levantado é que a redução na 
oferta proteica de 1,3 para 1 g/kg/dia em um paciente de 75 kg representa apenas 22 
g de proteína. Situações como sangramento do trato gastrointestinal, hiperglicemia, 
catabolismo provocado por sepse ou trauma produziriam uma quantidade de ureia 
muito maior que esses 22 g. 

Em relação à doença hepática, no passado a oferta de proteína era restrita. No 
entanto, estudos recentes mostraram que a restrição proteica pode piorar a doença 
hepática de base, além de não levar à redução da ocorrência de episódios de encefa- 
lopatia hepática. A oferta proteica para pacientes com esteato-hepatite deve ficar em 
torno de 1,2 g/kg/dia em pacientes com subnutrição moderada e 1,5 g/kg/dia em 
pacientes com subnutrição grave. 14,15 Em casos de cirrose hepática compensada, a 
oferta proteica é de 1,2 g/kg/dia. Nas ocorrências de cirrose hepática descompensada, 
com subnutrição grave, a oferta proteica deve ser de 1,5 g/kg/dia. 

Em relação à composição da solução de aminoácidos, na encefalopatia hepá¬ 
tica graus III e IV, deve-se considerar o uso das soluções com maior proporção de 
aminoácidos de cadeia ramificada e menor de aminoácidos aromáticos, metionina e 
triptofano (ESPEN Guidelines Hepatology). Apesar de existirem evidências de me¬ 
lhora do estado mental com o uso dessas soluções de aminoácidos, não foi observado 
aumento na sobrevida. 7 
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Lipídios 

Os lipídios em nutrição parenteral são uma importante fonte de energia e de ácidos 
graxos essenciais. Portanto, a quantidade de glicose necessária como fonte energética 
é menor, contribuindo para evitar a hiperglicemia e a esteatose hepática. 

Os lipídios presentes na nutrição parenteral são os triglicérides, glicerol esterificado 
com ácidos graxos. Os ácidos graxos essenciais são o ácidos graxo poli-insaturado da sé¬ 
rie ômega-6, o ácido linoleico, e o ácido graxo poli-insaturado da série ômega-3, o ácido 
linolênico. As emulsões intravenosas de lipídios devem fornecer de 20 a 30% do valor 
calórico total, exceto em situações que contraindiquem sua utilização, como na hipertri- 
gliceridemia ou quando o paciente está em uso de propofol. É importante lembrar que 
10% do veículo do propofol é emulsão lipídica, fornecendo calorias (1,1 kcal/mL), ácidos 
graxos essenciais e vitamina K. A Tabela 3 mostra a composição de algumas emulsões 
lipídicas disponíveis no mercado. 


Tabela 3 Conteúdo de energia e vitamina K das emulsões de lipídios para uso intravenoso 


Emulsão lipídica 

kcal/mL 

Óleo de soja (g/L) 

Óleo de girassol (g/L) 

Vitamina K (mcg/dL) 

Intralipid 10% 

1,1 

100 

100 

30,8 

Intralipid 20% 

2 

200 

0 

67,5 

Liposyn II 10% 

1,1 

50 

50 

13,2 

Liposyn II 20% 

2 

200 

0 

62 


Em relação à incidência de esteatose hepática, estudos em pacientes críticos adul¬ 
tos mostraram que a oferta excessiva de glicose aumentou a lipogênese hepática. 16-18 

O impacto da nutrição parenteral com ou sem lipídios na incidência de esteatose 
hepática foi estudado por Reif et al. 19 , em um grupo de pacientes que recebeu glicose 
como única fonte de energia e em outro que recebeu glicose e lipídios. A biópsia 
hepática do grupo que recebeu glicose e lipídios, diferente do que ocorreu com o 
grupo que recebeu somente glicose, não evidenciou acúmulo de gordura. O acúmu¬ 
lo de gordura no grupo que recebeu apenas glicose foi acompanhado por aumento 
das transaminases hepáticas, porém não houve evidências de colestase. Em pacientes 
adultos em nutrição parenteral prolongada a colestase hepática tem sido associada à 
oferta calórica total, e não à proporção de lipídios na nutrição parenteral. 20 

Os ácidos graxos são oxidados nos hepatócitos, no miocárdio, no músculo esque¬ 
lético e em outros tecidos. A oferta lipídica maior do que a taxa máxima de oxidação, 
estimada em 1,2 a 1,7 mg/kg/min em adultos, não é recomendada. 
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A síndrome da oferta excessiva de gordura ifat overload syndrome ) pode ocorrer 
quando a taxa de infusão é muito maior do que a taxa de utilização. As partículas de 
lipídios não utilizadas podem ser captadas pelo sistema fagocítico mononuclear e o 
sistema imunitário pode ter sua função deprimida como resultado da ativação crônica 
do sistema fagocítico mononuclear. 21,22 

O quadro clínico dessa síndrome é similar ao da síndrome de resposta inflamató¬ 
ria sistêmica ou da sepse: febre, hepatoesplenomegalia, icterícia, síndrome de angústia 
respiratória do adulto, trombocitopenia, sangramento, coagulação intravascular dis¬ 
seminada, acidose metabólica e hipoalbuminemia. Em pacientes recebendo lipídios 
por via parenteral, a dosagem de triglicérides maior que 400 mg/dL deve levar à 
interrupção da infusão de lipídios. 

No que diz respeito aos tipos de lipídios presentes na emulsão, a tolerância a 
emulsões com misturas de ácidos graxos de cadeia longa (LCT) e ácidos graxos de 
cadeia média (MCT) é bem documentada. Vários estudos têm mostrado vantagens 
clínicas da emulsão com LCT/MCT 23 28 , mas é necessária a confirmação por estudos 
prospectivos controlados (nível de evidência C). 15 

Em relação à utilização de ácidos graxos monoinsaturados, Sala-Vila et al. 29 con¬ 
cluíram, em revisão da literatura, que esses ácidos graxos são seguros, bem tolerados 
e mostraram vantagens na função hepática em pacientes queimados. Entretanto, não 
foram encontrados estudos prospectivos para guiar seu uso em outras situações clíni¬ 
cas, como choque séptico. 

Os ácidos graxos poli-insaturados ômega-3 (EPA e DHA) têm sido questionados 
também em relação ao seu efeito no processo inflamatório e na mortalidade. Sua adição 
nas emulsões lipídicas tem demonstrado efeitos benéficos nas membranas celulares, no 
processo inflamatório e, provavelmente, na diminuição do tempo de permanência dos 
pacientes críticos na unidade de terapia intensiva (UTI, nível de evidência B). Contudo, 
não foi demonstrada redução na mortalidade com sua utilização. 30 

A Tabela 4 resume as recomendações atuais de energia e proteína em diversas 
situações clínicas. 

Eletrólitos 

Os eletrólitos na nutrição parenteral são adicionados de acordo com as necessidades 
de cada paciente, considerando-se as medicações em uso e as recomendações de cada 
um deles. 

As perdas excessivas de eletrólitos em feridas, fístulas gastrointestinais, drenos, febre, 
vômito e diarreia precisam ser repostas na nutrição parenteral ou em outra formulação 
endovenosa. A Tabela 5 mostra a composição e o volume de alguns fluidos corporais. 4,31 
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Tabela 4 Recomendações diárias de energia e proteína para nutrição parenteral no adulto* 



Cuidado agudo 

Paciente crítico 

Nutriente 

Aspen 

Aspen 

Espen 

Energia 

25 a 30 cal/kg/dia 

25 kcal/kg/dia 

25 cal/kg/dia 

Realimentação 

15 a 25 cal/kg/dia 

15 a 25 cal/kg/dia 


Obesidade (peso > 130% 
peso ideal) 

15 a 20 cal/kg/dia 
peso ajustado* 

15 a 20 cal/kg/dia peso 
ajustado* 


Proteína 

0,8 g/kg/dia 
manutenção 

1,2 a 2 g/kg/dia 
catabolismo 

1,5 a 2,2 k/kg/dia 

1,3 a 1,5 g/kg/dia 

Dextrose 

< 7 g/kg/dia 

< 5 g/kg/dia 

2 g/kg/dia 

Lipídio 

< 2,5 g/kg/dia 

0,4 a 0,75 g/kg/dia 

0,7 a 1,5 g/kg/dia 


*Peso ajustado = (peso ideal) + [(peso atual - peso ideal) x 0,50]. 4 
Fonte: Cano et al., 2009 13 ; Madsen e Frankel, 20 06 5 ; McCIave, 2009. 32 


Tabela 5 Composição de eletrólitos de vários fluidos corporais* 


Fonte 

Volume (mL/dia) 

Sódio 

Potássio 

hco 3 

Cloro 

Saliva 

500 a 2.000 

2a 10 

20 a 30 

30 

8a 18 

Gástrico 

2.000 a 2.500 
pH < 4 

60 

10 


90 


pH >4 

100 

10 

- 

100 

Pancreático 

1.000 

140 

5 

90 

75 

Bile 

1.500 

140 

5 

35 

100 

Intestino delgado 

3.500 

100 

15 

25 

100 

Cólon 

- 

60 

30 

- 

75 

Diarreia 

1.000 a 4.000 

60 

30 

45 

45 

Urina 

1.500 

40 

0 

- 

20 

Suor 

1.500 

50 

5 

- 

55 


*Todos em nnEq/L 

Fonte: Madsen e Frankel, 2006. 5 


Os eletrólitos cálcio, fósforo e magnésio podem precipitar na formulação, deven¬ 
do ser respeitadas as quantidades máximas permitidas por litro de nutrição parenteral, 
que são, respectivamente, 10 mEq de cálcio, 30 mEq de fósforo e 12 mEq de magné¬ 
sio por litro de nutrição parenteral. A Tabela 6 mostra as quantidades recomendadas 
de eletrólitos a serem adicionados na nutrição parenteral. 4,5,32 
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Tabela 6 Quantidade de eletrólitos a ser adicionada na nutrição parenteral 



Aspen 

AGA 

Sódio 

1 a 2 mEq/kg (ou 5 a 40 mEq/dia) + reposições 

60 a 150 mEq/dia 

Potássio 

40 a 100 mEq/dia + reposição 

40 a 100 mEq/dia 

Cálcio 

10 a 20 mEq/dia 

5 a 15 mEq/dia 

Magnésio 

8 a 16 mEq/dia 

8 a 24 mEq/dia 

Fósforo 

20 a 40 mmol/dia 

10 a 30 mmol/dia 


Fonte: Madsen e Frankel, 2006. 5 


As vitaminas e os elementos-traço são disponíveis comercialmente na forma de 
coquetéis multivitamínicos e elementos-traço que atingem as recomendações diárias. 
A Tabela 7 mostra uma revisão das recomendações mais recentes do FDA para vi¬ 
taminas e elementos-traço. No caso da nutrição parenteral de curta duração, não é 
necessária a administração de vitamina K. Quando a nutrição parenteral é de longa 
duração, por períodos de semanas ou meses, o paciente necessita de 2 a 4 mg/semana 
da vitamina K parenteral. 5 

Tabela 7 Necessidades diárias de vitaminas e de micronutrientes na nutrição parenteral para 


pacientes adultos 



Aspen 

AGA 

Vitamina BI (tiamina) 

6 mg 

6 mg 

Vitamina B2 (riboflavina) 

3,6 mg 

3,6 mg 

Vitamina B3 (niacina) 

40 mg 

40 mg 

Vitamina B5 (ácido pantotênico) 

15 mg 

15 mg 

Vitamina B6 (piridoxina) 

6 mg 

6 mg 

Vitamina B7 (biotina) 

60 mcg 

60 mcg 

Ácido fólico 

600 mcg 

600 mcg 

Vitamina BI 2 (cobalamina) 

5 mcg 

5 mcg 

Ácido ascórbico 

200 mg 

200 mg 

Vitamina A 

3.300 UI 

3.300 UI 

Vitamina D 

5 mcg 

200 UI 

Vitamina E 

10 UI 

10 UI 

Vitamina K 

150 mcg 

150 mcg 

Zinco 

- 

2,5 a 4 mg 

Cobre 

- 

0,3 a 1,2 mg 

Cromo 

- 

10 a 20 mcg 

Manganês 

- 

0,2 a 0,8 mg 


Fonte: Madsen e Frankel, 20 06 5 ; McCIave, 2009. 32 
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A Tabela 8 mostra fórmulas para conversão dos eletrólitos em mg, mEq e mmol. 


Tabela 8 Fórmulas para conversão de unidades 


Miligramas = mmol X peso atômico 

Miligramas = mEq X peso atômico/valência 

mmol - mEq/valência 

mmol - mg/peso atômico 


Peso atômico 

Valência 

Sódio 

23 

1 

Potássio 

39 

1 

Cálcio 

40 

2 

Magnésio 

24,3 

2 

Fósforo 

31 

2 


COMPLICAÇÕES DA TERAPIA NUTROLÓGICA PARENTERAL 

As complicações daTNP são metabólicas, mecânicas e infecciosas. Entre as compli¬ 
cações metabólicas, merece destaque a síndrome da realimentação. 4 A monitoração 
do paciente em TNP deve incluir avaliações diárias e semanais. 4,5 

Mecânicas 

As complicações mecânicas mais comuns são pneumotórax e lesão ou punção arte¬ 
rial. A posição do cateter deve ser conferida por exame radiológico do tórax e estar na 
veia cava distalmente à junção entre as veias jugular ou subclávia, e não diretamente 
contra a parede do vaso. A trombose relacionada ao cateter também pode ocorrer no 
local de entrada do cateter no vaso e pode se estender e englobar o cateter. Os catete- 
res temporários que desenvolvem um trombo devem ser removidos. 

O tratamento com anticoagulante deve ser baseado nos achados clínicos. A te¬ 
rapia com anticoagulante pode ser considerada em pacientes com cateteres perma¬ 
nentes com uma dose de 1 mg/dia. As soluções de polivitamínicos parenterais que 
contêm vitamina K em dose de ISO mcg/dia podem influenciar a eficácia da terapia 
anticoagulante com varfarina em baixas doses. 4 

Metabólicas 

As complicações metabólicas mais frequentes são excesso de fluido e hiperglicemia. 

A glicose hipertônica estimula a liberação de grande quantidade de insulina, que, 
por sua vez, diminui a excreção renal de água e de sódio (efeitos antidiurético e an- 
tinatriurético). Na ausência de perdas gastrointestinais ou na insuficiência renal, se 
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a oferta de fluidos exceder 2.000 mL/dia, a probabilidade de retenção hídrica é alta. 
Nesse caso, são essenciais a monitoração do peso do paciente e o balanço hídrico 
rigoroso. A oferta de sódio também não deve exceder 40 mEq/dia. 5,31 

A hiperinsulinemia também leva ao transporte intracelular de potássio, mag¬ 
nésio e fósforo, que podem levar à síndrome da realimentação se a oferta de glicose 
for aumentada rapidamente em pacientes previamente subnutridos. É recomendado 
que se inicie a terapia com menos de 200 g/dia de glicose e se verifique a tolerância 
à glicose. 

Outra complicação frequente é a acidose metabólica. Apesar das fórmulas de 
aminoácidos serem tamponadas, os pacientes críticos são mais propensos a desenvol¬ 
ver a acidose metabólica devido à alteração da função tubular renal. 

Os distúrbios metabólicos mais comuns são: 4,5 

■ hiponatremia; 

■ hipernatremia; 

■ hipocalemia; 

■ hipercalemia; 

■ hipocalcemia; 

■ hipercalcemia; 

■ hipomagnesemia; 

■ hipofosfatemia; 

■ hiperfosfatemia; 

■ uremia. 

Infecciosas 

As infecções de cateter são uma complicação muito grave, com mortalidade de 12 a 
25%. Deve-se suspeitar de infecção relacionada ao cateter quando esta se desenvolve 
em um paciente com cateter instalado nas 48 horas prévias. Se o quadro de infecção 
da corrente sanguínea se desenvolveu 48 horas após a instalação do cateter, há forte 
evidência de que a infecção está relacionada ao cateter. 33 

A hipótese de infecção relacionada ao cateter deve ser levantada quando a infec¬ 
ção ocorre na vigência do uso do cateter e não existe outro foco aparente. A manifes¬ 
tação clínica mais sensível é a febre, porém é pouco específica. A presença de sinais 
inflamatórios ou secreção purulenta no local da inserção tem maior especificidade, 
porém pouca sensibilidade. Também podem ocorrer instabilidade hemodinâmica, 
alteração do estado mental e sinais de sepse, que aparecem de forma abrupta após a 
infusão pelo cateter. 34 
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Diante da suspeita clínica de infecção relacionada ao cateter, deve-se colher cul¬ 
tura de sangue periférico e de sangue de cateter. A confirmação microbiológica da 
infecção relacionada ao cateter é baseada nos critérios descritos a seguir: 33 

■ o crescimento do mesmo micro-organismo na cultura de sangue de cateter e de 
sangue periférico; 

■ culturas quantitativas demonstrando contagem de colônias do sangue de cate¬ 
ter 3 vezes maior que a contagem de colônias do sangue periférico ou cultura 
semiquantitativa demonstrando mais de 15 unidades formadoras de colônia do 
mesmo micro-organismo no cateter e no sangue periférico; 

■ crescimento do micro-organismo detectado no sangue do cateter pelo menos 2 
horas antes do crescimento detectado no sangue periférico. 

A taxa de infecção em cateteres utilizados exclusivamente para infusão de nutri¬ 
ção parenteral deve ser inferior a 3 por 1.000 cateteres-dias, sendo fundamental que 
a via seja unicamente utilizada para esse fim. Estudo realizado na Universidade de 
São Paulo, em pacientes com cateteres utilizados para infusão de nutrição parenteral 
evidenciou que os micro-organismos responsáveis pelos quadros infecciosos foram 
Staphylococcus epidermidis , Staphylococcus aureus , Enterococcus faecalis e Candida parap- 
silosis , 35 

A incidência das infecções relacionadas ao cateter pode ser reduzida pela utili¬ 
zação de via exclusiva para infusão da nutrição parenteral, não sendo utilizada para 
coleta de sangue nem para infusão de medicações. 4 
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Terapia nutrológica 
parenteral em pediatria 


Fabíola Isabel Suano de Souza 
Roseli Oselka Saccardo Sarni 


INTRODUÇÃO 

A nutrição parenteral (NP) consiste na administração intravenosa de solução de 
glicose, lipídios, aminoácidos, eletrólitos, oligoelementos e vitaminas em pacientes 
que não podem utilizar a via enteral de forma exclusiva para suprir suas necessida¬ 
des nutricionais. 1,2 São candidatos à NP: 

■ recém-nascidos pré-termo < 1.000 g: nas primeiras 24 horas de vida; 

■ recém-nascidos pré-termo entre 1.000 g e 1.500 g: 24 a 48 horas de vida; 

■ recém-nascidos pré-termo > 1.500 g, lactentes e crianças desnutridas: se per¬ 
manecerem mais de 3 dias em jejum enteral; 

■ crianças com mais de 2 anos de idade: se permanecerem mais de 5 dias em 
jejum enteral. 

E importante lembrar que, para se iniciar qualquer procedimento de terapia 
nutricional, incluindo a NP, a criança, especialmente quando gravemente doen¬ 
te, deve ter equilíbrio hidroeletrolítico, ácido-básico e hemodinâmico. Isso não 
significa que o uso de drogas vasoativas ou a correção de distúrbios hidroeletro- 
líticos contraindique o uso de NP, mas deve-se ter em mente que, se o estado de 
estresse metabólico e a resposta de fase aguda forem muito intensos, é necessário 



230 Tratado de Nutrologia 


priorizar o controle clínico do paciente e planejar a terapia nutricional para reduzir 
o risco de distúrbios metabólicos nessa fase tão delicada, o que pode aumentar a 
morbimortalidade. 1 ’ 2 

Em pediatria, na grande maioria das vezes, utiliza-se a prescrição individualizada 
da NP no formato 3:1 (glicose, lipídio e proteína na mesma solução). Essa estratégia 
facilita a infusão, mas exige limites farmacotécnicos mais rigorosos para a manuten¬ 
ção da estabilidade da solução. 2 

LEGISLAÇÃO SOBRE O TEMA 

A regulamentação sobre NP vigente no Brasil é a Portaria n. 272/MS/SNVS, de 8 de 
abril de 1998 3 , que fixa os requisitos mínimos exigidos para a terapia de NP norma- 
tizando a indicação, a prescrição, a preparação farmacêutica (avaliação farmacêutica, 
manipulação, controle de qualidade, conservação e transporte), a administração e o 
controle clínico e laboratorial. 

Em 2005, o Ministério da Saúde publicou uma série de portarias que instituiu, 
no âmbito do Sistema Único de Saúde (SUS), a Alta Complexidade em Terapia Nu¬ 
tricional (unidades de assistência e centros de referência). 4 Essas portarias abrangem 
diversos procedimentos de terapia nutricional para adultos e crianças, incluindo a 
nutrição enteral e parenteral neonatal, o que representou grande avanço da legislação 
em seu reconhecimento. 

VIA DE ACESSO 

Atenção especial deve ser dada ao planejamento da infusão da NP, para reduzir o 
risco de infecções, flebite, extravasamento e incompatibilidade (droga-nutriente). A 
Portaria n. 272/MS/SNVS exige que a NP seja feita em via única. 

Mais importante que a concentração de glicose na solução de NP é a osmolari- 
dade da solução, visto que os aminoácidos e eletrólitos também contribuem de forma 
importante para a concentração da solução. Nesse sentido, sugere-se a realização do 
cálculo da osmolaridade da solução. Entre as várias formas de se obter esse valor, a 
fórmula a seguir é sugerida como uma possibilidade simples para o cálculo: 5 

Osmolaridade (mOsm/L): Osm = (A X 8) + (G X 7) + (Na X 2) + (P X 0,2) - 50 


Onde: 

G = glicose (g/L) 

A = aminoácidos (g/L) 
Na = sódio (mEq/L) 

P = fósforo (mg/L) 
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Recomenda-se que soluções com menos de 600 mOsm/L sejam infundidas por 
curto período (< 10 dias) em via periférica com baixo risco de complicações locais, 
adotando-se troca de acesso a cada 48 horas. Entre 600 e 900 mOs/L, é possível a in¬ 
fusão na periferia, mas os riscos de complicação (flebite e extravasamento) são maiores. 
No caso da osmolaridade superior a 900 mOsm/L, não é permitida a infusão em via 
periférica, sendo necessário uso de acesso central. 2,5 

Em neonatos e crianças, o uso do cateter central de inserção percutânea (PICC) 
representou uma grande evolução para a infusão intravenosa, incluindo a de NR De 
forma simples, uma veia periférica pode ser cateterizada, ficando a ponta do cateter 
localizada em veia central. Em caso de dissecção venosa ou passagem de cateter cen¬ 
tral por punção, os locais mais adequados são as veias jugulares e subclávias, de modo 
que o acesso femoral fique como segunda opção, devido ao risco de contaminação por 
presença de fezes e urina (fralda). 

FORMULAÇÃO 
Oferta hídrica 

As necessidades hídricas dependem da idade da criança, da situação clínica e do 
balanço hídrico (Tabela 1). Fatores como febre, hipermetabolismo e perdas aumen¬ 
tadas (diarreia, vômitos, secreções do tubo digestivo) relacionam-se com perda adi¬ 
cional. Edema, alteração da permeabilidade vascular, desnutrição grave, cardiopatias 
e insuficiência renal, por sua vez, podem relacionar-se com necessidade de restrição 
da oferta. 


Tabela 1 Sugestão de cálculo para o balanço hídrico 


Ganhos 

Perdas 

Nutrição parenteral 

Fezes 

Dieta (oral ou por sondas) 

Diurese 

Hidratação (oral ou parenteral) 

Vômitos 

Volume para diluição da medicação 

Perdas por sondas ou drenos 

Água livre 

Perdas insensíveis: 

Água endógena (10 mL/kg/dia) 

Criança: 50 mL/kg/dia 

Recém-nascido a termo: 40 mL/kg/dia 


O cálculo das necessidades hídricas para pacientes pediátricos é feito com base na 
fórmula de Holliday-Segar (1957) 5 , que estima a atividade metabólica diária a partir 
do peso corporal (Tabela 2). Essa fórmula também pode ser utilizada para a obtenção do 
chamado peso calórico ou metabólico. 












232 Tratado de Nutrologia 


Tabela 2 Necessidades hídricas para crianças e adolescentes 


Peso corporal (kg) 

Necessidades hídricas (mL/kg/dia) 

Até 10 kg 

100 mL/kg/dia 

11 a 20 kg 

1.000 nriL + 50 nriL/kg acima de 10 kg 

Acima de 20 kg 

1.500 mL + 20 mL acima de 20 kg 


Para recém-nascidos, o cálculo da oferta hídrica varia conforme o dia de vida, o 
peso ao nascer e o fato de o bebê estar em incubadora, sob calor radiante ou em berço 
comum (Tabelas 3 e 4). 5 


Tabela 3 Necessidades hídricas para recém-nascidos 


Idade 

Pré-termo 

Termo 

1 dia 

60 a 70 mL/kg 

70 mL/kg 

2 dias 

80 a 90 mL/kg 

70 mL/kg 

3 dias 

100 a 110 mL/kg 

80 mL/kg 

4 dias 

120 a 140 mL/kg 

80 mL/kg 

5 dias 

125 a 150 mL/kg 

90 mL/kg 

1 semana a 30 dias 

150 mL/kg 

120 mL/kg 


Tabela 4 Perdas insensíveis 


Peso (kg) 

Incubadora 

Calor radiante 

0,6 a 1 

1,5 a 3,5 

2,4 a 5,2 

1 a 1,5 

1,5 a 2,3 

1,5 a 2,7 

1,5 a 2 

0,7 a 1 

0,5 a 1,5 

>2 

0,5 

1 


Oferta energética 

A energia fornecida pela solução de NP é proveniente de lipídios (1 g = 9 kcal), glicose 
(1 g = 3,4 kcal) e proteína (1 g = 4 kcal). Deve-se planejar a oferta energética e a rela¬ 
ção gramas de nitrogênio por kcal não proteicas, de acordo com a condição clínica e a 
idade da criança. Uma sugestão é a regra prática para cálculo da taxa metabólica basal 
[kcal/kg/dia = 55 kcal - 2 X idade (anos)] ou as tabelas simplificadas (Tabela 5). 2,5 
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Tabela 5 Necessidades energéticas por via parenteral segundo a idade 


Idade 

Recomendação (kcal/kg/dia) 

Recém-nascido pré-termo 

110a 120 

0 a 1 ano 

90 a 100 

1 a 7 anos 

75 a 90 

7 a 12 anos 

60 a 75 

12 a 18 anos 

30 a 60 


Um item importante sobre a oferta de energia da NP que deve ser levado em 
conta é a relação entre gramas de nitrogênio e calorias não proteicas (Figura 1). Em 
situações de estresse metabólico, independentemente da oferta de energia, um per¬ 
centual maior deve ser oferecido à custa de proteína (15 a 20% do valor energético 
total ou relação 1/90). Em condições de anabolismo, esse percentual geralmente é 
menor (10 a 15% do valor energético total ou relação 1/250). 5 

Oferta de nutrientes 

Glicose 

Nutriente importante para o fornecimento de energia e a manutenção do fun¬ 
cionamento cerebral. Na NP, o cálculo da oferta de glicose é feito com base na taxa 
ou velocidade de infusão de glicose (TIG ou VIG), em mg/kg/min, utilizando-se o 
peso calórico ou metabólico (conforme regra de Holliday-Segar). O ideal é que se 
mantenha uma infusão de glicose que permita a manutenção de glicemia entre 80 e 
120 mg/dL. A VIG costuma oscilar entre 4 e 12 mg/kg/min. 

Para calcular a VIG, utiliza-se a seguinte fórmula: 

Gramas de glicose = VIG X peso (kg) X 1,44 


--#-- 

1/90 Hipermetabolismo 1/150 Anabolismo 1/250 


Relação g nitrogênio/kcal não proteica = (kcal/lipídios + kcal glicose) X 6,25 

proteína (g) 


Figura 1 Cálculo da relação entre gramas de nitrogênio e calorias não proteicas. 
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Aminoácidos 

Há várias soluções disponíveis para NP. As chamadas soluções pediátricas seguem o 
perfil de aminoácidos do sangue de cordão umbilical ou do leite materno e devem ser 
utilizadas para crianças até 4 meses de idade. Após esse período, as soluções-padrão 
podem ser utilizadas sem maiores riscos de complicações. Para recém-nascidos pre¬ 
maturos, opta-se pelas soluções enriquecidas com taurina, um aminoácido condicio¬ 
nalmente essencial para essa faixa etária. 1,2 

A quantidade de aminoácidos oferecida varia conforme a idade (Tabela 6). O 
controle da oferta de aminoácidos pode ser feito com o cálculo do balanço nitrogena- 
do, por meio de coleta de urina de 24 horas e dosagem de ureia. 


Tabela 6 Necessidades de aminoácidos por via parenteral segundo a idade 2 


Idade 

Recomendação (kcal/kg/dia) - peso real ou ideal 

Recém-nascido pré-termo 

1,5 a 4 

Recém-nascido a termo 

1,5 a 3 

2 meses a 3 anos 

1 a 2,5 

3 a 18 anos 

1 a 2 


Lipídios 

São componentes das membranas celulares que fornecem energia e ácidos graxos essen¬ 
ciais (linolênico e linoleico) para o adequado funcionamento do organismo. Há emul¬ 
sões lipídicas a 10% e 20%, mas recomenda-se a segunda opção, por resultar em melhor 
clareamento plasmático de triglicérides (melhor relação triglicérides/fosfolípides). 

Atualmente, há várias opções de emulsões lipídicas disponíveis no mercado, como 
as de cadeia longa (TCL - predomínio de ácidos graxos da família n-6), cadeia média 
(TCM - gordura de coco, saturada), óleo de peixe (predomínio de ácidos graxos da 
família n-3), óleo de oliva (predomínio de ácidos graxos da família n-9) e lipídios 
estruturados (estrutura terciária complexa com ácidos graxos de cadeia média n-9, 
n-3 e n-6). Entretanto, para os pacientes pediátricos, somente as emulsões com TCL 
(100%) ouTCL/TCM (50%/50%) são utilizadas, por não haver ainda estudos sufi¬ 
cientes de segurança com as demais. Recomenda-se o uso de soluções TCL/TCM 
em situações nas quais haja maior risco de hipertrigliceridemia (sepse, prematurida¬ 
de, insuficiência renal e hepática). 

Para o acompanhamento da tolerância da oferta de lipídios, é importante a dosa¬ 
gem dos níveis de triglicérides plasmáticos durante a utilização de NP (Tabela 7). A 
dosagem deve ser feita com a NP instalada pelo menos 4 horas antes. Para crianças 
menores de 2 anos, o ideal é que a concentração de triglicérides esteja abaixo de 250 
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mg/dL. 2 Quando os valores estão acima desse patamar, recomenda-se a suspensão da 
infusão lipídica na NP por 24 a 48 horas e retorno com 0,5 a 1 g/kg/dia (Tabela 8). 
Para crianças maiores, os pontos de corte não são tão bem estabelecidos. 


Tabela 7 Necessidades de lipídios por via parenteral segundo a idade 2 


Idade 

Recomendação (kcal/kg/dia) - peso real ou ideal 

Lactentes 

2 a 4 

Crianças > 2 anos 

1 a 3 


Tabela 8 Monitoração dos níveis plasmáticos de triglicérides para lactentes em uso de NP 2 ' 5 


Hipertrigliceridemia 

Valores 

Conduta 

Discreta 

175 a 200 mg/dL 

Aumentos gradativos da taxa 
de infusão 

Moderadamente elevada 

200 a 250 mg/dL 

Reavaliar a taxa de infusão sem 
aumentar até que os níveis 
estejam normalizados 

Elevada 

> 250 mg/dL 

Interromper por 24 a 48 horas e 
reiniciar com 0,5 g/kg/dia 


Oferta de minerais e eletrólitos 

Por via parenteral, podem ser ofertados sódio, potássio, cálcio, fósforo, magnésio e 
cloreto. A recomendação varia conforme a idade (Tabela 9), a condição clínica, as 
concentrações plasmáticas (Tabela 10) e as perdas (secreções gastrointestinais). 
Alguns itens importantes devem ser considerados: 

■ a oferta e a relação entre cálcio e fósforo (ideal 2:1) para a mineralização óssea 
adequada, especialmente em recém-nascidos prematuros; 

■ o risco de precipitação da solução com a formação de sais insolúveis de 
cálcio:fósforo (ideal 1,3:1 até 2:1), que pode ser minimizada com o uso de fósforo 
orgânico; 

■ a maior chance de instabilização da solução com o uso de doses elevadas de cá- 
tions di ou trivalentes, como cálcio e magnésio, que interagem com o lipídio que 
tem carga negativa. 2 

A NP não é um veículo adequado para ofertas elevadas de eletrólitos ou correções 
de distúrbios hidroeletrolíticos. 
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Tabela 9 Necessidades diárias de eletrólitos (peso calórico ou metabólico e dose diária) 6 


Eletrólito 

Neonatos 

Lactentes/crianças 

Adolescentes 

Sódio 

2 a 5 mEq/kg 

2 a 6 nriEq/p cal 

2 a 6 mEq/p cal 

Cloro 

1 a 5 mEq/kg 

2 a 5 mEq/p cal 

2 a 5 mEq/p cal 

Potássio 

1 a 4 mEq/kg 

2 a 3 mEq/p cal 

2 a 3 mEq/p cal 

Cálcio 

3 a 4 mEq/kg 

1 a 2,5 mEq/p cal 

10 a 20 mEq/dia 

Fósforo 

1 a 2 mmol/kg 

0,5 a 1 mmol/p cal 

10 a 40 mmol/dia 

Magnésio 

0,3 a 0,5 mEq/kg 

0,3 a 0,5 mEq/p cal 

10 a 30 mEq/dia 


Tabela 10 Composição da solução de eletrólitos 


Produto 

Cátion 

(mEq/mL) 

mg/mL 

Ânion 

(mEq/mL) 

mg/mL 

Acetato de sódio (10%) 

0,7 

16,9 

0,7 

43,4 

Acetato de sódio (2 mEq/mL) 

2 

46 

2 

118,1 

Acetato de potássio (2 mEq/mL) 

2 

78,2 

2 

117,9 

Bicarbonato de sódio (10%) 

1,2 

27,4 

1,2 

72,6 

Cloreto de sódio (3%) 

0,5 

13,1 

0,5 

20,2 

Cloreto de sódio (10%) 

1,7 

39,3 

1,7 

60,7 

Cloreto de sódio (20%) 

3,4 

78,6 

3,4 

121,4 

Cloreto de sódio (4 mEq/mL) 

4 

92 

4 

141,8 

Cloreto de potássio (19,1 %) 

2,6 

100,1 

2,6 

90,9 

Cloreto de potássio (2 mEq/mL) 

2 

78,2 

2 

70,9 

Fosfato diácido de potássio (25%) 

1,8 

71,8 

1,8 

57 

Fosfato monoácido de potássio (25%) 

2,9 

112,3 

1,9 

44,5 

Fosfato de sódio (2 mEq/mL) 

2 

46 

1,1* 

34,2 

Fosfato de potássio (2 mEq/mL) 

2 

96 

1,1* 

34,2 

G1 icerofosfato de sódio (1 mmol/mL) 

2* (Na) 

46 

1* 

31 

Glicerofosfato de sódio (0,33 mmol/mL) 

0,66* (Na) 

15,3 

0,33* 

10,2 

Gluconato de cálcio (10%) 

0,5 

8,9 

0,5 

87 

Sulfato de magnésio (10%) 

0,8 

9,9 

0,8 

39 

Sulfato de magnésio (20%) 

1,6 

19,8 

1,6 

78 

Sulfato de magnésio (50%) 

4 

49,5 

4 

195 

Sulfato de magnésio (1 mEq/mL) 

1 

12,2 

1 

48,1 


'mmol/L 
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Oferta de micronutrientes 

A inclusão de oligoelementos e vitaminas na NP é feita por meio da adição de am¬ 
polas com quantidades variadas de oligoelementos e vitaminas, visando a atender 
às recomendações para cada faixa etária (Tabela 11 e 12). Crianças que ficam em 
uso prolongado de NP (mais de 1 mês) sem utilizar dieta por via enteral devem ser 
consideradas em risco para carências de micronutrientes. Em situações como essa, 
um planejamento individualizado e rigoroso é necessário e, às vezes, é preciso utilizar 
suplementos vitamínicos endovenosos específicos, incluídos ou não na NP, para evi¬ 
tar possíveis carências, como de ferro, vitamina Bl, vitamina B12 e selênio. Conhecer 
o que está sendo ofertado (quantidade específica de cada micronutriente em cada 
preparação) e saber se está atendendo às necessidades do paciente é o primeiro passo 
para a prevenção de futuras deficiências e/ou excessos. 2 


Tabela 11 Necessidade de oligoelementos por via parenteral em diferentes idades 5 


Elemento 

Pré-termo 

Termo 

(até 3 meses) 

Crianças abaixo de 

5 anos (mcg/kg) 

Adolescentes 

(dias) 

Zinco 

400 

300 

100 

2 a 5 mg 

Cobre 

20 

20 

20 

200 a 500 mcg 

Selênio 

2 

2 

2 a 3 

30 a 40 mcg 

Cromo 

0,2 

0,2 

0,14 a 0,2 

5 a 15 mcg 

Manganês 

1 

1 

2a 10 

50 a 150 mcg 

lodo 

1 

1 

1 



Tabela 12 Necessidade de vitaminas por via parenteral em diferentes idades 5 


Vitamina 

RNPT (dose/kg) 

Crianças e RNT 
(dose total) 

Crianças maiores e 
adolescentes 

A (UI) 

1.640 

2.300 

3.300 

E (mg) 

2,8 

7 

10 

D (UI) 

160 

400 

200 

C (mg) 

25 

80 

100 

Tiamina - BI (mg) 

0,35 

1,2 

3 

Riboflavina - B2 (mg) 

0,15 

1,4 

3,6 

Niacina - B3 (mg) 

0,18 

1 

4 

Pantotenato - B5 (mg) 

6,8 

17 

40 

Piridoxina - B6 (mg) 

2 

5 

15 

Biotina - B7 (mg) 

6 

20 

60 

Folato - B9 (mg) 

56 

140 

400 

Cianocobalamina - BI 2 (mcg) 

0,3 

1 

5 

K (mg) 

0,08 

0,2 

5 mg/semana 


RNPT: recém-nascido pré-termo; RNT: recém-nascido a termo. 


































238 Tratado de Nutrologia 


MONITORAÇÃO E ACOMPANHAMENTO 

A NP bem planejada oferece riscos mínimos e traz muitos benefícios na manutenção 
e recuperação nutricional de crianças que dela necessitam por períodos mais ou me¬ 
nos prolongados. O acompanhamento da condição nutricional é o primeiro passo a 
ser adotado dentro desse planejamento. Para isso, controles clínicos, laboratoriais e 
infecciosos são fundamentais para prevenir e detectar precocemente as complicações 
(Tabela 13). 

Nas primeiras semanas, os controles, especialmente laboratoriais, são mais fre¬ 
quentes e os cuidados relacionados a infecções pelo cateter devem ser de responsabi¬ 
lidade de toda a equipe que assiste o paciente, pois essa é uma complicação frequente. 
Atenção especial deve ser dada à oferta de nutrientes para se evitar superalimentação, 
subalimentação e/ou carência/intoxicação de micronutrientes (Tabela 14). Finalmen¬ 
te, sempre que possível, deve-se utilizar a via enteral, mesmo que seja na forma de nu¬ 
trição enteral mínima, por estar relacionada a menor risco de colestase intra-hepática, 
atrofia vilositária e translocação bacteriana. 6,7 


Tabela 13 Controles clínicos e metabólicos que elevem ser monitorados na criança em NP 


Parâmetros 

Período inicial 

Período estável 

Clínicos (atividade, diurese, pressão arterial, 
frequência cardíaca, frequência respiratória, 
temperatura e balanço hídrico) 

Diariamente 

Diariamente 

Eletrólitos e pH (Na, K, Ca, P, Mg) 

3 a 4 vezes/semana 

Semanal 

Ureia e creatinina 

2 a 3 vezes/semana 

Semanal 

Glicemia (dextro) 

Diariamente (3 vezes) 

Diariamente (1 vez) 

Albumina 

Semanal 

Semanal 

Enzimas hepáticas (TGO,TGP, Gama-GT) 

Semanal 

Semanal 

HbeHt 

Semanal 

Semanal 

Glicosúria 

Diariamente 

Diariamente 

Densidade urinária 

Diariamente 

Diariamente 

Leucograma 

Quando indicado 

Quando indicado 

Culturas 

Quando indicado 

Quando indicado 

Triglicérides (não são necessários colesterol 
total e frações) 

4 horas após (infusão de 
lipídios) 

Semanal 



















Terapia nutrológica parenteral em pediatria 239 


Tabela 14 Parâmetros a serem avaliados na prescrição da NP 


Parâmetros 

Esperado 

Significado 

Concentração de cálcio 

Ca (mEq) - vol. na NP 
x(mEq)- 1.000 mL 

< 10 mEq/L 

Trata-se da concentração em mEq/L de 
cálcio na solução de NP. Valores > 10 
podem levar à precipitação da solução 

Somatória de cátions 

Ca (mEq) + Mg (mEq) - vol. 
na NP 

x (mEq) - 1.000 mL 

(Mg + Ca) < 16 mEq/L 

Trata-se da somatória dos mEq dos cátions 
(bi e trivalentes) na solução. Valores acima 
de 16 podem levar à precipitação da 
solução 

Relação Ca/P (mg) 

Ca (mg) na NP -1,3-2 

P (mg) na NP - 1 

1,3:1 até 2:1 (mg) 

Trata-se da relação da quantidade de cálcio 
e fósforo para manutenção da estabilidade 
da solução, quando são utilizados sais 
inorgânicos de fósforo. Valores próximos de 
2:1 são melhores para a incorporação óssea 

Osmolaridade (mOsm/L) 
x = (A X 8) + (G X 7) + 

(Na X 2) + (P X 0,2) - 50 

G = glicose (g/L) 

A = aminoácidos (g/L) 

Na = sódio (mEq/L) 

P = fósforo (mg/L) 

< 600 mOsm/L 
(periférico) 

> 600 mOsm/L 
(central) 

É o melhor parâmetro para definir a via de 
utilização da NP. Se valores < 600, é seguro 
utilizar a via periférica; se 600 a 900, pode- 
-se utilizar a via periférica com cuidado; e 
se > 900, obrigatoriamente, deve-se utilizar 
a via central 

Kcal não proteicas/g N (C/N) 
N/C = g N/kcal lipídio + kcal 
(glicose) 

1 g PT = 0,16 g nitrogênio 

1 g LP = 9 kcal 

1 g GLC = 3,4 kcal 

100/1 a 150/1 
(estresse metabólico) 

150/1 a 250/1 
(anabolismo) 

Trata-se da caracterização da distribuição 
dos nutrientes. Pacientes em estresse 
metabólico ou hipercatabólicos 
beneficiam-se da relação de 100/1 a 150/1 
e pacientes em anabolismo necessitam de 
relações de 150/1 a 250/1 

Concentração de glicose 
Glicose = g (glicose)/volume 
total 

> 12,5% 

Trata-se da concentração de glicose na 

NP. Não pode ser o único parâmetro para 
definir se a solução será utilizada na via 
periférica ou central 

Oferta calórica 

OC = kcal (LP) + kcal (PT) + 
kcal (glicose) / peso (kg) 

Calorias da NP/peso 

Cálculo utilizado para verificar se estão 
sendo oferecidas as calorias necessárias (de 
forma isolada ou se houver nutrição enteral 
associada) para síntese ou manutenção 
dos tecidos, órgãos ou sistemas 
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INTRODUÇÃO 

A terapia nutrológica tem tido grande impacto na evolução do paciente crítico. 
Tipicamente, a doença grave se associa a um estado de estresse catabólico decor¬ 
rente de trauma, sepse ou qualquer outra agressão aguda que se associe à resposta 
inflamatória sistêmica, que, por sua vez, pode causar disfunção de múltiplos ór¬ 
gãos e hospitalização prolongada, bem como aumento da morbidade, da morta¬ 
lidade e dos custos hospitalares. O paciente em terapia intensiva frequentemente 
se encontra em estado hipermetabólico. A imobilidade prolongada e a dificuldade 
de alimentação também potencializam o catabolismo e predispõem ao déficit nu¬ 
tricional. Além disso, outros fatores, como idade avançada e desnutrição preexis¬ 
tente, podem intensificar a agressão ao estado nutricional, o que é frequente nos 
pacientes críticos. 1 O suporte nutrológico para esses pacientes pode ser decisivo 
em sua evolução. 

Tradicionalmente, a terapia nutrológica no paciente crítico foi considerada 
uma terapia coadjuvante para fornecer os combustíveis exógenos com o objeti¬ 
vo de manutenção eumetabólica do paciente durante o estresse. Esse tratamento 
tinha três objetivos principais: preservar a massa magra, manter a função imune 
e evitar complicações metabólicas. Recentemente, esses objetivos passaram a in¬ 
cluir: atenuar a resposta metabólica ao estresse, prevenir o dano oxidativo celular 
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e modular a resposta imune de maneira favorável. 2 Sua escolha e seu manuseio, no 
entanto, têm sido alvo de dúvidas e erros frequentes. A escolha da terapia nutricional 
adequada e de sua via de administração devem levar em conta o diagnóstico e as con¬ 
dições clínicas do paciente. A via enteral de oferta de nutrientes é a mais fisiológica 
e deve ser preferível. Portanto, sempre que possível, deve-se utilizar o trato gastroin¬ 
testinal (TGI). 3 Quando este não puder ser utilizado, a via parenteral está indicada, 
tanto no sentido de suplementar a nutrição enteral como para suprir toda a demanda 
de nutrientes de que o paciente necessita. 4 

O ideal é definir protocolos locais com o objetivo de orientar a condução da tera¬ 
pia nutricional no paciente crítico de forma prática e adequada. De maneira geral, a 
oferta calórica deve atender às necessidades basais do paciente e, a proteica, fornecer 
material plástico para síntese proteica. Minerais, vitaminas e água devem ser ajusta¬ 
dos às necessidades e ao quadro clínico de cada paciente. 

ALTERAÇÕES METABÓLICAS NO PACIENTE CRÍTICO 

A resposta metabólica ao estresse caracteriza-se por três fases: fase do refluxo (ebb 
phase) y fase catabólica e fase anabólica. 5 ' 7 Cada uma dessas fases induz alterações 
distintas que exigem intervenções específicas. A fase de refluxo se distingue por al¬ 
terações circulatórias que requerem manobras de ressuscitação com fluidos, sangue 
e derivados e dura de 8 a 24 horas. A fase catabólica geralmente tem duração de 3 a 
10 dias, podendo perdurar por mais tempo. É desencadeada pelas citocinas liberadas 
pelos linfócitos e macrófagos, como interleucina-1, interleucina-6 e fator de necrose 
tumoral alfa. 8 Essa resposta é conhecida como resposta de fase aguda e caracteriza-se 
por aumento exponencial nos níveis de proteínas positivas e diminuição das proteínas 
negativas de fase aguda. 9 

Em relação ao metabolismo proteico, ocorre perda de massa muscular, balanço 
nitrogenado negativo, aumento da necessidade proteica e redistribuição dos ami- 
noácidos dos tecidos periféricos para os órgãos esplâncnicos. Os aminoácidos são 
mobilizados do músculo esquelético, tecido conjuntivo e intestino para promover a 
cicatrização das feridas e para a síntese hepática de proteínas de fase aguda, além de 
se tornarem substrato para a gliconeogênese. 

A síntese de albumina diminui, compensando a maior síntese de substâncias 
nitrogenadas, denominadas proteínas de fase aguda, entre elas, proteína-C reativa, 
mucoproteínas, fibrinogênio, transferrina, ceruloplasmina e fatores do complemento. 
Acredita-se que o papel desses elementos seja amenizar as repercussões da invasão 
bacteriana, do choque e das lesões teciduais. Ocorrem também mobilização e aumen¬ 
to da utilização de nutrientes como ácidos graxos, aminoácidos e glicose. 10 
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A fase anabólica inicia-se com a regressão do catabolismo e princípio do anabo- 
lismo, quando começam os processos de síntese e reparação. 11 

AVALIAÇÃO DO ESTADO NUTROLÓGICO 

A identificação da desnutrição proteico-calórica é feita por meio de história clínica, 
exame físico, perda ponderai, medidas antropométricas (peso, altura, comprimento 
do braço, circunferência média do braço e prega tricipital), índice de massa corporal 
(IMC), circunferência muscular do braço, reserva de gordura do braço, concentra¬ 
ções séricas de albumina, pré-albumina, proteína carreadora de retinol, transferrina 
e índice nutricional de risco. Contudo, no paciente crítico, a antropometria tem uso 
restrito em função da dificuldade no exame físico, muitas vezes por causa do edema 
já instalado e da dificuldade de mobilização no leito. 

As ferramentas tradicionais de avaliação do estado nutricional, portanto, não são 
validadas para os pacientes críticos, pois, nessa situação, os marcadores de síntese 
proteica (albumina e pré-albumina) refletem a resposta de fase aguda e não o estado 
nutricional em si. 1,2 Assim, antes de se iniciar a terapia nutrológica, a avaliação deve 
incluir informações a respeito da perda de peso e da ingestão de nutrientes antes da 
admissão no centro de terapia intensiva. Além disso, devem ser consideradas a gravi¬ 
dade da doença, as comorbidades presentes e a viabilidade do TGI. 

INDICAÇÃO DA TERAPIA NUTROLÓGICA 

A terapia nutrológica tem por objetivo prevenir a deterioração do estado nutricional, 
assim como minimizar as complicações do jejum prolongado. Nessa condição, a atro¬ 
fia da mucosa intestinal contribui para o aumento da permeabilidade e a translocação 
bacteriana. A perda ponderai acima de 10% pode comprometer a habilidade do pa¬ 
ciente em combater infecções; nesses casos, a terapia nutrológica está indicada. 

A terapia nutrológica no paciente crítico deve ser iniciada o mais precocemente 
possível, assim que os parâmetros hemodinâmicos estiverem adequados (pressão ar¬ 
terial média > 70 mmHg, sem evidências de hipoperfusão tecidual), sem distúrbios 
metabólicos e eletrolíticos importantes. A oferta de substratos energéticos e proteicos 
deve ser realizada em quantidade e qualidade adequadas, sem criar ou acentuar dis¬ 
túrbios metabólicos. 

A análise do gasto energético por meio da calorimetria indireta é o padrão de re¬ 
ferência para estimar as necessidades energéticas no paciente crítico. 12 É um método 
não invasivo, que deriva da calorimetria direta e mensura a produção de calor pelo 
corpo em repouso a partir da variação de temperatura em um sistema de isolamento 
térmico, ou seja, de maneira direta. Esse método tem como princípio que a energia 
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necessária para o funcionamento do corpo humano é proveniente da oxidação de 
nutrientes, na qual ocorre consumo de oxigênio (0 2 ) e produção de gás carbônico 
(C0 2 ), água e energia. O procedimento consiste na medida indireta de produção 
de energia pelo organismo ao oxidar carboidratos, lipídios e proteínas a partir da 
quantidade de oxigênio consumido e de dióxido de carbono produzido. 13 

O calorímetro é um aparelho dotado de um circuito inspiratório conectado à via 
inspiratória do ventilador, realizando as medidas das frações inspiradas de oxigênio 
e gás carbônico, e de um circuito expiratório que é acoplado à via expiratória do 
ventilador para fazer a leitura das frações expiradas de oxigênio e gás carbônico. No 
entanto, as equações preditivas podem ser utilizadas quando a calorimetria indireta 
não estiver disponível. Atualmente, existem mais de 200 equações preditivas; entre 
elas, a equação de Harris-Benedict 14 é a mais utilizada na prática clínica. Ela calcula 
o gasto energético basal (GEB) e utiliza, para tanto, o peso, a altura e o sexo, como 
descrito a seguir. 

Homens: GEB = 66,4730 + (13,7516 X Peso) + (5,0033 X Altura) - (6,7550 X Idade) 

Mulheres: GEB = 655,0955 + (9,5634 X Peso) + (1,8496 X Altura) - (4,6756 X Idade) 

Muitos estudos têm detectado diferença significativa entre o gasto energético 
calculado e o medido com a calorimetria indireta. 12,15 Geralmente, as equações predi¬ 
tivas podem subestimar ou superestimar o gasto energético em 10 a 50%, dependen¬ 
do da condição geral do doente, bem como do tipo doença base. 16-21 

Nutroterapia enteral 

A resposta metabólica ao estresse pode ser atenuada ou modulada pela introdução 
precoce da nutroterapia enteral, bem como pela oferta adequada de macro e micro- 
nutrientes e pelo controle glicêmico meticuloso. 

O início da nutroterapia enteral parece ter efeito terapêutico, diminuindo a gra¬ 
vidade da doença, as complicações e o tempo de internação hospitalar, com impacto 
favorável no desfecho do paciente. A nutrição enteral mantém íntegras as junções en¬ 
tre as células intraepiteliais, estimulando o fluxo sanguíneo e induzindo a liberação de 
fatores endógenos tróficos, como colecistocinina, gastrina, bombesina e sais biliares. 22 
A nutroterapia enteral também tem a função de manter a altura das vilosidades e 
sustentar a massa de células intestinais produtoras de IgA que compreendem o tecido 
linfoide intestinal (GALT - em inglês,^/ associatedlymphoidtissue). 

O GALT, por sua vez, contribui para o tecido linfoide da mucosa intestinal 
(MALT - em inglês, mucosal associated lymphoid tissue) em locais distantes, como 
pulmões, fígado e rins. 23 ' 25 As alterações na permeabilidade intestinal decorrentes da 
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perda de integridade funcional são fenômenos dinâmicos e dependentes do tempo 
(os canais se abrem dentro de algumas horas a partir do insulto ou trauma). Do au¬ 
mento da permeabilidade decorrem maior exposição do GALT às bactérias, risco de 
infecção sistêmica e maior probabilidade de disfunção de múltiplos órgãos. 23 Dessa 
maneira, a utilização da via enteral tem impacto favorável na evolução do quadro 
infeccioso, na falência de múltiplos órgãos e no tempo de permanência hospitalar 
(comparada à via parenteral). 26 Apesar de poucos estudos terem mostrado efeitos 
diferentes na mortalidade, os efeitos mais consistentes da nutroterapia enteral são as 
menores taxas de infecção (pneumonia e infecção de cateter venoso central). Além 
disso, o uso da nutrição enteral correlacionou-se com menor tempo de permanência 
hospitalar e menor custo da terapia nutrológica. 27 ' 30 

No entanto, apesar da importância do suporte nutrológico em unidade de terapia 
intensiva (UTI), os pacientes frequentemente recebem menos nutrientes do que real¬ 
mente necessitam. Isso pode ser explicado por vários fatores, como os relacionados à 
intolerância à dieta (vômitos, diarreia, resíduo gástrico aumentado, distensão abdo¬ 
minal, entre outros) e os associados às rotinas do serviço hospitalar e de enfermagem 
(manipulação do paciente, administração de medicamentos, procedimentos cirúrgi¬ 
cos, realização de exames complementares). 31 Cabe ressaltar que a administração de 
nutrição enteral precisa ser rigorosamente monitorizada, já que podem ocorrer com¬ 
plicações mecânicas, gastrointestinais e infecciosas. 

A avaliação do volume residual é um cuidado necessário quando se utiliza a te¬ 
rapia enteral. Volumes residuais elevados sugerem a possibilidade de esvaziamento 
gástrico inadequado, risco potencial de refluxo e broncoaspiração. No entanto, não 
há consenso a respeito do volume residual com o qual o paciente teria risco dessas 
complicações. Crooks e Clochesy consideram volume gástrico aspirado excessivo em 
torno de 100 a 150 mL 32 , já Carvalho et al. consideram um conteúdo maior que 50% 
do volume da última dieta administrada. 33 Também existem controvérsias acerca da 
conduta a ser tomada quando na presença de volume residual elevado. Nos casos de 
administração intermitente em que o volume residual é igual ou inferior a 150 mL, 
recomenda-se devolver o aspirado e infundir a dieta. Se o resíduo for superior a 150 
mL, este deve ser desprezado e a nutroterapia temporariamente suspensa, até nova 
avaliação. 34 Quando a dieta é administrada de forma contínua, a devolução do resí¬ 
duo não é consenso. Recomenda-se o uso de medicação procinética se o resíduo for 
superior a 150 mL em duas verificações consecutivas. No entanto, segundo a diretriz 
da American Society for Parenteral and Enteral Nutrition/Society of Criticai Care 
Medicine 22 , a suspensão da infusão da dieta só deve ser indicada quando o volume 
residual for superior a 500 mL. Recomenda-se a avaliação do resíduo gástrico a cada 
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4 horas do I o ao 5 o dia. A partir do 6 o dia, a verificação pode ser feita em intervalos 
de 12 horas. 35 

A obstrução da sonda nasoenteral também é uma complicação, podendo estar 
relacionada à retenção de resíduos da fórmula enteral ou mesmo a resíduos de me¬ 
dicamentos mal diluídos, o que pode atrasar o tempo de infusão da dieta ou levar à 
necessidade de se repassar a sonda. Outro cuidado importante é manter a cabeceira 
elevada a pelo menos 30°, evitando a ocorrência de bronco aspiração e o desenvolvi¬ 
mento de pneumonia hospitalar. 36 A incidência deste tipo de pneumonia pode variar 
de 21 a 95%, geralmente como consequência do refluxo. Os pacientes em risco são 
aqueles com história de aspiração prévia, esvaziamento gástrico lento, refluxo gas- 
troesofágico, gastroparesia, reflexo diminuído de tosse e deglutição e em ventilação 
mecânica. 37 Os pacientes críticos também recebem frequentemente antiácidos e/ou 
antagonistas da histamina para prevenção da hemorragia digestiva. No entanto, esses 
medicamentos alcalinizam o pH gástrico e facilitam a proliferação bacteriana, favo¬ 
recendo a ocorrência de pneumonia. 38 

Em UTI, costuma-se infundir a dieta enteral continuamente, de preferência por 
meio de bomba de infusão. A vantagem desse tipo de infusão, quando comparada à in¬ 
termitente, é ser geralmente mais bem tolerada pelos pacientes, além de oferecer menor 
risco de aspiração, diarreia, náuseas e vômitos, com a possibilidade de fornecer maior 
aporte energético. 39 

Nutroterapia parenteral 

A nutrição parenteral no paciente crítico deve ser muito bem indicada. As reco¬ 
mendações ainda são controversas. Duas metanálises compararam o uso de nutrição 
parenteral versus a não prescrição de suporte nutrológico. Para pacientes críticos na 
ausência de subnutrição prévia, Braunschweig et al. 40 analisaram os resultados de 
sete estudos e mostraram que a não prescrição da terapia nutrológica foi associada 
a menor incidência de infecções e tendência a menor incidência de outras compli¬ 
cações.Outro trabalho nas mesmas circunstâncias agregou quatro estudos e mostrou 
aumento significativo na mortalidade com o uso da terapia parenteral. Sandstrom et 
al. 41 mostraram que, após os primeiros 14 dias de hospitalização, o não fornecimento 
de suporte nutricional foi associado a maior mortalidade. 

A nutrição parenteral pode ser infundida por acesso venoso periférico ou central. 
As dietas administradas em acesso periférico têm uso restrito no paciente grave, pois 
o edema que acompanha os estados críticos dificulta a manutenção de um acesso 
periférico, além de o conteúdo energético-proteico dessas fórmulas não atender às 
demandas metabólicas do paciente grave. 
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As dietas para infusão em acesso venoso central são mais frequentemente utili¬ 
zadas, por se tratar de uma veia calibrosa, podendo-se infundir soluções hipertônicas, 
o que facilita a adequada oferta de macro nutrientes. No entanto, o uso de cateter 
venoso central tem algumas complicações: 

■ relacionadas ao procedimento de punção venosa central: hemo/pneumotórax, 
punção arterial, lesão ducto-torácico/quilotórax, entre outras; 

■ relacionadas ao cateter: incluem infecção da corrente sanguínea, oclusão, trom¬ 
bose da veia central, embolia pulmonar e sepse. Entre essas, a mais comum é a 
infecção causada pelo cateter. Frequentemente, essas infecções são decorrentes de 
falhas na antissepsia do sítio de inserção antes da instalação do cateter e nas téc¬ 
nicas de manipulação tanto do cateter como dos acessórios utilizados e da pele ao 
redor da inserção do cateter, o que pode causar a migração de micro-organismos 
ao longo dele. As oclusões também são frequentes, podendo ser causadas pela 
precipitação de algum componente da dieta, da medicação ou de sangue e oca¬ 
sionar trombose ou até sepse. Por isso, é fundamental a existência de protocolos 
rigorosos de cuidados; 42 

■ relacionados ao TGI: colecistite alitiásica, esteatose hepática, atrofia da mucosa 
intestinal com comprometimento da barreira intestinal, translocação bacteriana. 

OFERTA CALÓRICA E PROTEICA 

A oferta calórica no paciente crítico deve ser a mais próxima possível da necessida¬ 
de real medida. Se o exame de calorimetria indireta não estiver disponível, deve-se 
oferecer de 20 a 25 kcal/kg/dia. 22,43,44 A dose de aminoácidos (proteína) deve ser de 
1,2 a 1,5 g/kg/dia para a maioria dos pacientes com função hepática e renal normais. 
Na cirrose hepática compensada, sem subnutrição, a oferta recomendada é de 1,2 g/ 
kg/dia, ao passo que na cirrose descompensada com subnutrição deve-se fornecer 
1,5 g/kg/dia. Os benefícios das soluções ricas em aminoácidos de cadeia ramificada 
e pobres em aminoácidos aromáticos, metionina e triptofano em pacientes cirróticos 
ainda são controversos. Uma metanálise de vários estudos mostrou melhora do esta¬ 
do mental com o uso dessas soluções, porém não houve aumento da sobrevida. Por 
isso, essas soluções são recomendadas na encefalopatia mais grave, graus III e IV. 43 

As ofertas energética e proteica para pacientes com insuficiência renal aguda e crô¬ 
nica estão descritas na Tabela 1. As necessidades dos minerais incluem 800 a 1.000 mg 
de fosfato, 2 a 2,5 g de potássio e 1,8 a 2,5 g de sódio/dia. Em razão das perdas pela di- 
álise, as vitaminas hidrossolúveis devem ser suplementadas: 1 mg/dia de ácido fólico, 10 
a 20 mg/dia de piridoxina e 30 a 60 mg/dia de vitamina C. Deve-se considerar também 
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a reposição de zinco (15 mg/dia) e de selênio (50 a 70 mcg/dia) em pacientes muito 
depletados. 45 A oferta de lipídios, em geral, deve ficar em torno de 1 a 1,3 g/kg/dia. 


Tabela 1 Sugestão de recomendações de energia e proteína para pacientes críticos 



Paciente crítico 

Insuficiência renal aguda 
em HD 

Insuficiência renal 

crônica 

Energia 

25 kcal/kg/dia 

20 a 30 kcal/kg/dia 

20 a 30 kcal/kg/dia 

Glicose 

60 a 70% calorias não 
proteicas 

3 a 5 g/kg/dia 

3 a 5 g/kg/dia 

Lipídio 

30 a 40% calorias 
proteicas 

0,8 a 1,2 g/kg/dia 

0,8 a 1,2 g/kg/dia 

Aminoácidos 

(g/kg/dia) 

1,2 a 1,5 g/kg/dia 

1,2 a 1,7 g/kg/dia 

0,6 a 0,8 g/kg/dia (máx. 

1 g/kg/dia) 


HD: hipótese diagnóstica. 

Fonte: Ziegler, 2009 44 ; Cano et al, 2009. 45 


As vitaminas e os elementos-traço devem fazer parte da terapia nutrológica pa- 
renteral (Tabelas 2 e 3). 45 Ressalta-se que as formulações prontas para uso não pos¬ 
suem esses nutrientes em sua composição pelos problemas de estabilidade. Assim, é 
fundamental que sejam ofertados em soro, separadamente da nutrição parenteral. 


Tabela 2 Alterações das necessidades de micronutrientes em pacientes críticos 


Nutrientes 

Necessidade 

Zinco 

Aumentada 

Cobre 

Diminuída* 

Cromo 

Aumentada 

Manganês 

Diminuída 

Selênio 

Aumentada 

Ferro 

Diminuída 


*Exceto no paciente grande queimado, no qual está muito aumentada. 
Fonte: Cano et al., 2009. 45 
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Tabela 3 Características clínicas na deficiência de algumas vitaminas e elementos-traço em 


pacientes críticos 


Nutriente 

Deficiência 

Tiamina (BI) 

Insuficiência cardíaca congestiva, acidose láctica 

Ácido ascórbico 

Escorbuto 

Zinco 

Infecção, retardo na cicatrização, feridas 

Selênio 

Cardiomiopatia aguda 

Cobre 

Arritmias, alteração da imunidade 

Vitamina K 

Sangramento, elevação do tempo protrombina 


Fonte: Cano et al., 2009. 45 
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INTRODUÇÃO 

A obesidade é uma síndrome multifatorial e de evolução crônica. Doenças crôni¬ 
cas usualmente requerem tratamento crônico, o que muitas vezes, significa trata¬ 
mento por toda a vida. Se o tratamento for interrompido, a doença volta. Como 
em qualquer outro tratamento médico, os medicamentos não funcionam quando 
não são tomados, isto é, ocorre recuperação do peso perdido. 

Os medicamentos antiobesidade devem ser utilizados sob supervisão médica 
contínua e os tratamentos medicamentosos devem ser escolhidos e adaptados para 
cada paciente. Os riscos associados ao uso de um fármaco devem ser avaliados em 
relação aos riscos da persistência da obesidade. O tratamento deve ser mantido 
apenas quando considerado seguro e efetivo para o paciente. 

Quanto à duração do tratamento farmacológico, sendo a obesidade consi¬ 
derada uma doença crônica, pressupõe-se que seu tratamento também deva ser 
crônico, o que inclui os medicamentos antiobesidade. E possível que alguns indi¬ 
víduos deixem de usar esses fármacos e mantenham o novo peso, mas se isso não 
for possível - e com esmagadora frequência não o é -, o tratamento deve ser feito 
por toda a vida. 

Quanto ao objetivo do tratamento, deve-se almejar chegar a um peso em que 
as condições associadas à obesidade (hiperglicemia, dislipidemia, hipertensão arte- 
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rial, insuficiência cardíaca, apneia do sono, entre outras) estejam ausentes ou atenua¬ 
das (Figura 1). Tendo em vista este propósito, é unânime a opinião dos especialistas 


e da literatura médica de que 5 a 10% de perda do peso corporal é frequentemente 


suficiente para que esse objetivo seja alcançado. 

SINAIS E SINTOMAS DA SÍNDROME METABÓLICA 

Considera-se sucesso no tratamento da obesidade a habilidade de atingir e manter 
determinada perda de peso clinicamente útil. 

Atualmente, os critérios mais usados para avaliação da eficácia de tratamentos 
antiobesidade são os do Food and Drug Administration (FDA) e do Committee of 
the European Agency for the Evaluation of Medicinal Products (CPMP). O FDA 
cita como critério uma perda de peso maior que 5% em relação ao placebo e que seja 
estatisticamente significativa, enquanto o CPMP sugere uma perda maior do que 
10% em relação ao placebo. 

Segundo o International ObesityTask Force (IOTF),bem como o I e o II Con¬ 
sensos Latino-americanos de Obesidade (1998 e 2002, respectivamente), está indi¬ 
cado o tratamento farmacológico quando: 

■ o paciente tem índice de massa corporal (IMC) maior que 30 kg/m 2 ; 

■ o paciente tem uma ou mais doenças associadas ao excesso de peso (comorbida- 
des) com IMC maior que 25 kg/m 2 ; 

■ o tratamento com dieta, modificações cognitivo-comportamentais, exercício e/ou 
aumento de atividade física já tenham sido comprovadamente tentados, sem su¬ 
cesso (FAO). 1 


Doença pulmonar: 

anormalidade funcional, 
apneia do sono obstrutiva e 
síndrome de hipoventilação 


Hipertensão intracraniana idiopática 



Catarata 


AVE 


Doença hepática gordurosa: 

esteatose, esteato-hepatite 
e cirrose 




Diabete 

Dislipidemia 

Hipertensão 


DAC 


Doença vesicular 


Pancreatite severa 


Anormalidades ginecológicas: 

anormalidades menstruais, 
infertilidade e síndrome 
do ovário policístico 


Neoplasias: 

mama, útero, cérvix, 
cólon, esôfago, pâncreas, 
rim e próstata 


Osteoartrite 


Gota 


Flebite 

Estase venosa 


Figura 1 Doenças inter-relacionadas à obesidade. 
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SIBUTRAMINA 

A sibutramina é um medicamento disponibilizado no mercado desde 1997, sendo, 
portanto, bem mais recente que os anorexígenos (1960). Ela apresenta dois sítios de 
ação - central e periférico - e, assim como a anfepramona e o femproporex, é derivada 
das fenetilaminas, apresentando o núcleo betafenetilamínicos. No entanto, apresenta 
características farmacológicas diferenciadas. 

A sibutramina age aumentando a saciedade. Essa ação é mediada pela seroto- 
nina, agindo no núcleo da saciedade ou núcleo ventromedial do hipotálamo (ação 
central). Ela age inibindo a recaptação pré-sináptica da serotonina da norepinefrina 
e da dopamina (monoaminas) e, dessa forma, causa maior disponibilidade desses 
neuro-hormônios dentro da fenda sináptica, os quais, por sua vez, são captados em 
maiores quantidades pelo neurônio pós-sináptico, que é o órgão efetor da ação desses 
neuro-hormônios no organismo. 

Por seus efeitos mais marcantes no controle da saciedade, a sibutramina é classi¬ 
ficada como um medicamento sacietógeno. 

Ação central - fenda sináptica 

A sibutramina tem uma ação central semelhante à dos anorexígenos, anteriormente 
descritos. Essa ação é mediada pela norepinefrina, que se torna disponível em maio¬ 
res quantidades na fenda sináptica, por sua ação como inibidor da norepinefrina, da 
serotonina e da dopamina (Figura 2). 


Sibutramina: bloqueio de recaptação pré-sináptica de monoaminas 
(serotomina, norepinefrina, dopamina) 

2 
I 

• v_.y 

Monoaminas EB Sibutramina 


Figura 2 Bloqueio de recaptação pré-sináptica de monoaminas (serotonina, norepinefrina e 
dopamina). 
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Ação periférica 

A sibutramina apresenta como efeitos adversos mais comuns: cefaleia, boca seca, 
constipação, insônia, rinite e faringite (Tabela 1), que ocorrem em 10 a 30% dos 
pacientes em uso do fármaco. Nas doses de 520 mg/dia, a elevação média da pressão 
arterial diastólica e sistólica foi 1 a 3 mmHg e da frequência cardíaca de 4 a 5 bpm 
(Tabela 2). 

Esse medicamento é contraindicado em pacientes com crises agudas de hiperten¬ 
são arterial, por apresentar agravamento do quadro. Sua remoção ocorre por metabo- 
lização ou conjugação hepática, que produz metabólitos ativos. 

A noradrenalina age por meio de aumento da oxidação de gorduras (ação peri¬ 
férica). 


Tabela 1 Efeitos adversos da sibutramina 



Pacientes (%) 

Efeitos adversos 

Placebo 

Sibutramina 

Boca seca 

4,2 

17,2 

Constipação 

6 

11,5 

Insônia 

4,5 

10,7 

Tontura 

3,4 

7 

Hipertensão 

0,9 

2,1 

Taquicardia 

0,6 

2,6 

Palpitação 

0,8 

2 


Tabela 2 Pressão arterial e pulso em pacientes com hipertensão tratados com sibutramina 


pelo período de 1 ano 



Placebo 

Sibutramina 

Alteração na PA sistólica (mmHg) 

+ 1,5 

+ 2,7 

Alteração na PA diastólica (mmHg) 

-1,3 

+ 2* 

Alteração no pulso (bpm) 

0 

4,9* 

Suspensão por episódios hipertensivos 

1,4 

5,3 

(% pacientes) 




PA: pressão arterial. 

* P < 0,05 versus placebo. 
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CATECOLAMINÉRGICOS 

Pelo fato de a obesidade ter se tomado a maior pandemia que já houve no mundo, é 
natural que mereça atenção especial e frequente por parte da mídia e do público leigo. 
Contudo, os medicamentos antiobesidade com ação no sistema nervoso central (SNC) 
têm sido frequentemente confundidos com anfetamina. Mais grave ainda é o fato de 
isso acarretar um estigma contra a obesidade, os obesos e os obesólogos. 

No Brasil, a anfetamina deixou de ser usada no tratamento da obesidade em 1960, 
ocasião em que foram disponibilizados a anfepramona e o femproporex. No entanto, 
a anfetamina ainda é usada como medicamento, por exemplo, em enfermidades neu¬ 
rológicas como a narcolepsia e a síndrome de distúrbio da atenção. A terapia desta 
última condição utiliza o metilfenidato - Ritalina®, sabidamente uma anfetamina. 

A obesidade é a doença crônica nutroneurometabólica com maior taxa de mor¬ 
talidade no mundo, estando associada a importante morbimortalidade. Portanto, se 
a anfetamina fosse mais efetiva que os medicamentos atualmente disponíveis para 
o tratamento de pacientes obesos, certamente seria usada, como ainda é para outras 
patologias nas quais ela e seus derivados são a melhor opção terapêutica disponível. 

O que motivou o abandono do uso da anfetamina na terapia da obesidade foi 
o aparecimento dos anorexígenos nos anos 1960, os quais provaram ter resultados 
muito melhores e efeitos adversos muito menores do que a anfetamina. 

A fim de esclarecer esse assunto, é preciso explicar que existem semelhanças e 
diferenças entre a anfetamina e os medicamentos antiobesidade com ação no SNC, 
isto é, sibutramina, anfepramona, femproporex e mazindol. 

A semelhança entre a anfetamina e os anorexígenos é que todos têm ação ano- 
rexígena, ou seja, diminuição da fome. Além disso, a anfetamina e os anorexígenos 
em uso na terapia da obesidade são derivados da Dopa (di-oxi-fenilalanina), ou seja, 
são formados a partir do aminoácido essencial fenilalanina. Outra semelhança é que 
todos os medicamentos antiobesidade com ação central, inclusive a sibutramina, pos¬ 
suem o núcleo betafeniletilamina. 

Quanto à diferença, trata-se do próprio motivo de a anfetamina não ser mais 
usada na terapia da obesidade, que se relaciona ao neuro-hormônio mediador da 
ação. No caso da anfetamina, há um predomínio da liberação de dopamina na fenda 
sináptica (grande responsável pela dependência), além de uma ação específica para 
os receptores da serotonina do tipo 5-HT2 (possíveis responsáveis por sensação de 
prazer e alucinações). 

A dietilpropiona, o femproporex e o mazindol, por sua vez, têm como principal 
neuro-hormônio mediador de sua ação a norepinefrina, que apresenta uma eficaz 
ação anorexígena sem o risco de causar dependência física. 


258 Tratado de Nutrologia 


Assim, fica fácil perceber que o que motivou o abandono do uso da anfetamina 
na obesidade foi o aparecimento dos anorexígenos nos anos 1960, os quais provaram 
ter resultados muito melhores e efeitos adversos muito menores do que a anfetamina, 
portanto, os agentes farmacológicos dietilpropiona (ou anfepramona), fenproporex, 
fenthermine e mazildol constituem uma classe de medicamentos do tipo catecola- 
minérgicos sem os efeitos da anfetamina clássica e com muito mais segurança na sua 
utilização e na prescrição médica. São medicamentos seguros quando prescritos por 
especialistas. 

ORLISTATE 

O orlistate foi lançado no mercado em 1997 e é o único medicamento que possui 
ação exclusivamente periférica. Esse medicamento liga-se de maneira irreversível no 
sítio ativo da lipase através de ligação covalente. Por isso, cerca de um terço dos trigli- 
cérides ingeridos permanece não digerido e não é absorvido pelo intestino delgado, 
sendo eliminado nas fezes (Figura 3). Não possui atividade sistêmica e a absorção 
pelo trato gastrointestinal é desprezível em doses de até 800 mg. 

O orlistate não possui efeito sobre circuitos neuronais reguladores do apetite, porém 
seu efeito farmacológico (evidenciado pela quantidade de gordura nas fezes) estimula a 
adesão em longo prazo do consumo de alimentos com menor teor de gordura. 


Lúmen intestinal 


üp ase 

Orlistate 



V 'i 

lí* r mg \ \ 

^ 


TG 

AGL 



Célula mucosa 


. f t 


Ácidos biliares 


Micellos 


Figura 3 Digestão e absorção de gordura com orlistate. 
TG: triglicíride; AGL: ácido graxo livre; MG: monoglicerídeo. 
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FLUOXETINA E SERTRALINA 

Embora tanto a fluoxetina quanto a sertralina sejam inibidores seletivos da recap- 
tação de serotonina, elas não possuem estrutura química semelhante. A fluoxetina é 
um derivado oxitrifluorfenil da fenilpropanolamina e a sertralina é um derivado naf- 
tilamínico. Ambas agem no terminal pré-sináptico, com indicação para tratamento 
de depressão e bulimia nervosa, mas sem indicação formal de uso no tratamento da 
obesidade. Esses medicamentos reduziram a ingestão alimentar experimentalmente 
em animais. Em experimentos clínicos para aprovação desses medicamentos como 
antidepressivos, foi observada perda de peso. 

Inibidores seletivos da recaptação de serotonina não são, portanto, agentes antio- 
besidade eficientes, embora seja indubitável o fato de que podem ser úteis em pacien¬ 
tes obesos depressivos ou com outras comorbidades nas quais esses antidepressivos 
sejam tratamentos mais apropriados, como em pacientes com apneia do sono, pelo 
fato de a fluoxetina levar a uma redução da fase REM, em que ocorre a maior parte 
dos episódios de apneia obstrutiva. 

MEDICAMENTOS TERMOGÊNICOS 

As metilxantinas (como cafeína, teofilina e aminofilina) ou aspirinas promovem au¬ 
mento da duração da atividade da noradrenalina. Esses medicamentos agem inibindo 
a fosfodiesterase, enzima responsável pela metabolização do AMP cíclico, e sua ini¬ 
bição aumenta ainda mais a atividade da noradrenalina. 

O uso desses medicamentos na terapia antiobesidade já foi adotado no passado, 
inclusive em associação com efedrina, cujo uso está proibido no Brasil. 

TOPIRAMATO 

O topiramato é um anticonvulsivante que tem efeitos comprovados de perda de peso 
ponderai. Essa substância foi recentemente estudada, sendo comprovado esse efeito 
em estudo duplo-cego randomizado. 

Atualmente, tem sido descrito o uso desse medicamento no controle da com¬ 
pulsão alimentar. Seu mecanismo de ação está associado a uma ação moduladora do 
ácido gama-amino butírico (Gaba). 
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INTRODUÇÃO 

A obesidade constitui, por sua gravidade e seu caráter epidêmico, bem como sua 
alta e crescente prevalência, um dos maiores problemas atuais de saúde públi¬ 
ca nos países industrializados. Em função de suas frequentes comorbidades, a 
obesidade representa um impacto negativo substancial na qualidade de vida do 
paciente, com redução na expectativa de duração da vida e sobrecarga econômica 
significativa para a sociedade. 

EPIDEMIOLOGIA 

Há dificuldade de obtenção de medidas concretas do tecido adiposo entre os 
membros da população, motivo pelo qual aferições do peso e da estatura têm 
sido amplamente utilizadas na identificação de sobrepeso e obesidade, mediante 
a utilização do índice de massa corporal (IMC). A obesidade corresponde a IMC 
igual ou maior que 30 kg/m 2 . 

Em 2005, estimativas da Organização Mundial da Saúde (OMS) para o ano 
de 2010 apontavam valores altos do IMC na população acima dos 15 anos de 
idade em alguns países (Figura 1). 
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□ Homens ■ Mulheres 



Figura 1 


Prevalência da obesidade (IMC > 30 kg/m 2 ) por país estimada para o ano de 2010 
para a população com mais de 15 anos de idade (OMS, 2005). 
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A obesidade tem alcançado proporções epidêmicas em países desenvolvidos e em 
desenvolvimento, com número global de adultos obesos de pelo menos 300 milhões. 
A Sociedade Brasileira de Cirurgia Bariátrica e Metabólica demonstrou em 2008 que 
12,1% da população brasileira entre 18 e 65 anos é de obesos, sendo 2% dos homens 
e 4% das mulheres obesos mórbidos. 

O aumento da prevalência da obesidade nas últimas décadas pode ser atribuído, so¬ 
bretudo, a condições ambientais da modernidade que desencorajam a atividade física e 
estimulam o consumo de grandes porções de alimentos com alta densidade energética. 

As diferenças de sobrepeso e obesidade entre homens e mulheres variam muito, 
conforme os grupos étnicos e raciais, mas geralmente há mais homens na categoria 
de sobrepeso e mais mulheres na de obesidade. Nos países industrializados, a preva¬ 
lência da obesidade é inversamente proporcional à condição socioeconômica, porém 
seu aumento ao longo do tempo parece ser semelhante em todos os grupos socioe- 
conômicos. 

A prevalência da obesidade aumenta dos 20 aos 60 anos de idade, quando, em geral, 
atinge seu valor máximo, a partir do qual decresce, possivelmente em função do aumento 
da mortalidade, decorrente, em parte, da própria obesidade. A prevalência da obesidade 
infantil está aumentando mais que a dos adultos. Obesidade na infância é prenúncio de 
obesidade na idade adulta e de aumento de riscos do desenvolvimento de comorbidades. 

DEFINIÇÃO 

A obesidade é uma doença metabólica crônica de origem multifatorial, com deter¬ 
minantes genéticos e ambientais e que se caracteriza por excesso relativo ou absoluto 
das reservas corporais de gordura. 

O adipócito representa a unidade básica do tecido adiposo. O desenvolvimento 
do tecido adiposo é um processo contínuo que começa antes do nascimento, criando 
novos adipócitos durante a vida. Na formação e no aumento do tecido adiposo, estão 
envolvidos dois processos: 

■ hipertrofia: aumento no tamanho do adipócito como resultado do acúmulo de 
triglicérides; 

■ hiperplasia: aumento no número de adipócitos. 

A hipertrofia geralmente precede a hiperplasia e ambos os processos resultam de 
um balanço energético positivo tanto na fase de crescimento normal como no desen¬ 
volvimento da obesidade. 
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CLASSIFICAÇÃO 

A obesidade é classificada, segundo a OMS, de acordo com o IMC, também conhe¬ 
cido como índice de Quetelet, que é obtido pela divisão do peso corporal (kg) pelo 
quadrado da altura em metros (m 2 ) para ambos os sexos, sendo considerado normal 
entre 18,5 e 24,9 kg/m 2 . A Tabela 1 mostra a classificação da obesidade de acordo 
com o IMC e o risco de doenças associadas. 


Tabela 1 Classificação da obesidade de acordo com o IMC e o risco de doenças 


IMC (kg/m 2 ) 

Classificação 

Obesidade (grau) 

Risco de doenças 

< 18,4 

Baixo peso 

- 

Elevado 

18,5 a 24,9 

Normal 


Normal 

25 a 29,9 

Sobrepeso 

- 

Elevado 

30 a 34,9 

Obesidade 

1 

Muito elevado 

35 a 39,9 

Obesidade 

II 

Muito elevado 

>40 

Obesidade grave 

III 

Muitíssimo elevado 


A obesidade grau III, caracterizada por IMC igual ou maior que 40 kg/m 2 , é uma 
entidade clínica que cursa frequentemente com doenças associadas que reduzem a 
qualidade de vida e a perspectiva de sua duração. 1 A obesidade predispõe a uma série 
grande de problemas, incluindo hipertensão arterial sistêmica (HAS), diabete melito 
tipo 2 (DM2), doença cardiovascular, síndrome da apneia e hipopneia obstrutiva do 
sono (SAHOS), dislipidemia, doença do refluxo gastroesofágico (DRGE), colelitíase, 
doença articular degenerativa, varizes de membros inferiores, doenças psiquiátricas, 
aumento da prevalência de certos tipos de câncer, desajustes psicológicos, isolamento 
social e discriminação, maior risco cirúrgico, etc. 

Pacientes com obesidade graus I e II ou com sobrepeso e mesmo os com IMC nor¬ 
mal com distribuição de gordura central podem apresentar comorbidades significativas. 

A obesidade mórbida ou clinicamente grave não se restringe apenas ao grau III, 
envolvendo também os pacientes com IMC maior ou igual a 35 kg/m 2 que apresentam 
comorbidades. Os obesos mórbidos apresentam taxa de mortalidade de até 12 vezes 
maior que da população geral. 1 0 tratamento conservador com dieta, exercícios físicos, 
medicamentos e psicoterapia resulta, para os obesos mórbidos, em perda de peso limi¬ 
tada e geralmente transitória. Associado ao prejuízo à saúde e à redução da qualidade de 
vida, isso favorece a indicação da terapêutica cirúrgica em casos selecionados. 2 
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INDICAÇÕES E CONTRAINDICAÇÕES CIRÚRGICAS 

O tratamento cirúrgico visa, sobretudo, à resolução das comorbidades. 

Indicações 

São indicações cirúrgicas gerais: 

■ portadores de obesidade grau III (IMC maior ou igual a 40 kg/m 2 ) mesmo sem 
comorbidades e que não responderam ao tratamento conservador (dieta, exercí¬ 
cios físicos, psicoterapia) durante pelo menos 2 anos sob orientação adequada; 

■ portadores de obesidade grau II (IMC entre 35 e 39,9 kg/m 2 ) com comorbi¬ 
dades (doenças crônicas desencadeadas ou agravadas pela obesidade) e que não 
responderam ao tratamento conservador realizado por pelo menos 2 anos sob 
orientação adequada. 3 

Sugere-se o tratamento cirúrgico também para pacientes com IMC maior que 
50 kg/m 2 , mesmo sem tratamento clínico prévio, e para pacientes com obesidade 
grau I (IMC entre 30 e 34,9 kg/m 2 ) com comorbidade grave e intratabilidade clíni¬ 
ca, desde que haja consenso entre equipe e paciente (SBCBM). 

São características adicionais obrigatórias a todos os pacientes: idade entre 18 e 
65 anos (evita-se tratamento cirúrgico antes de as epífises de crescimento estarem 
consolidadas nos jovens), capacidade intelectual para compreender todos os aspectos 
do tratamento, compromisso de seguir as orientações da equipe e de submeter-se aos 
controles pré e pós-operatórios. 

Contraindicações 

A avaliação individualizada prevê contraindicações: 

■ causas secundárias da obesidade, como doença endócrina (síndrome de Cushing); 

■ transtornos do comportamento alimentar; 

■ transtornos psicóticos graves; 

■ dependência química (álcool e/ou drogas); 

■ tentativa de suicídio nos últimos 2 anos; 

■ insuficiência orgânica grave. 

São situações de alerta e, em princípio, contraindicações: 


doenças infecciosas; 
doenças inflamatórias crônicas; 


268 Tratado de Nutrologia 


■ hipertensão portal com varizes esofagogástricas; 

■ insuficiência cardíaca; 

■ insuficiência pulmonar; 

■ insuficiência hepática; 

■ insuficiência renal. 3,4 

A assistência médica para o obeso, em função das particularidades da apresenta¬ 
ção clínica da obesidade e de suas comorbidades, exige o trabalho conjunto de equipe 
multiprofissional, composta por especialistas de diferentes áreas: cirurgião bariátrico, 
nutrólogo/nutricionista, endocrinologista, fisioterapeuta, psicólogo/psiquiatra e as¬ 
sistente social. 

Apesar de a etiopatogenia e a fisiopatologia da obesidade com indicação de tra¬ 
tamento cirúrgico serem as mesmas da obesidade de menor grau e/ou de menor 
gravidade, a prevalência de doenças associadas e os riscos cardiovasculares são signi¬ 
ficativamente maiores. 

ETIOPATOGENIA 

O equilíbrio energético positivo resulta em ganho de peso. Quando a ingestão de 
energia excede o gasto energético, um estado de equilíbrio energético positivo é al¬ 
cançado e o excedente calórico se armazena no corpo; 70 a 80% do ganho de peso 
correspondendo basicamente à gordura e os restantes 20 a 30% a ganho de massa 
corporal magra. A superalimentação baseada em carboidratos é associada a eficiência 
de armazenamento menor do que a baseada em gordura. 5 

Não parece que o equilíbrio energético de obesos, considerando-se os aspectos 
individualizados da composição corporal, seja diferente do de pessoas magras. Não 
está claro o papel das alterações do metabolismo energético no desenvolvimento da 
obesidade e na resposta à dieta. 5 

As causas principais da obesidade são genéticas, ambientais, endócrinas, metabó¬ 
licas, comportamentais e sociais. 

Na etiologia da obesidade, há grande influência de fatores genéticos e ambientais 
combinados, mas, nas últimas décadas, as modificações ambientais foram o principal 
responsável pelo grande e progressivo aumento dessa doença. A junção da interação 
do meio ambiente obesogênico com a expressão gênica da obesidade resulta per¬ 
manentemente em modificação da homeostase energética, ou alteração perene no 
sistema nutroneurometapólico de homeostase energética. 

As causas são muitas e diversificadas e, de acordo com Hill et al. 5 , podem ser 
relacionadas conforme demonstrado na Tabela 2. 5 


Nutrologia e obesidade de tratamento cirúrgico 269 


Tabela 2 Causas da obesidade 


Causas Exemplos/mecanismos 


Genéticas 

Diferenças genéticas na influência exercida sobre os componentes 
do equilíbrio energético (ingestão energética, gasto energético e 
armazenamento energético) 

Congênitas 

Síndromes: Prader-Willi, Down, Bardet-Biedel, Alstrom, 

Cohen e Carpenter 

Neuroendócrinas 

Síndrome de Cushing, distúrbios hipotalâmicos, hipotireoidismo, 
síndrome do ovário policístico, deficiência do hormônio de 
crescimento 

Medicamentosas 

Por mecanismos diversos: alguns antipsicóticos, antidepressivos, 
antiepiléticos, estabilizadores do humor, hormônios esteroides, 
antidiabéticos, anti-histamínicos, anti-hipertensivos, inibidores de 
proteases 

Interrupção do tabagismo 

Maior ingestão de alimentos 

Distúrbios alimentares 

Síndrome da alimentação noturna, transtorno da compulsão 
alimentar, obesidade progressiva (ingestão progressivamente 
maior de energia a partir de sobrepeso na infância) 

Influências ambientais e 
comportamentais no gasto 
energético 

Taxa metabólica de repouso, efeito térmico dos alimentos, gasto 
energético da atividade física 

Influências ambientais e 
comportamentais na ingestão 
energética 

Dietas ricas em gordura e/ou carboidratos, pobres em frutas, 
verduras e legumes, porções maiores, variedade dietética, baixo 
custo e disponibilidade 

Fatores ambientais precoces 

Influências pré-natais, aleitamento materno, obesidade infantil e 
dos pais 


OBESIDADE MÓRBIDA E DOENÇAS ASSOCIADAS 

Comorbidades são doenças causadas ou acentuadas pela obesidade e que aumentam 
sua gravidade. A obesidade grave é associada a um número grande de doenças que 
deram origem ao termo “obesidade mórbida”. Embora alguns considerem esse ter¬ 
mo pejorativo, a obesidade grave é frequentemente associada a problemas realmente 
mórbidos e incapacitantes. 

A distribuição da gordura tem papel mais importante que sua quantidade total. 
Existem evidências que suportam a relação do acúmulo de gordura visceral com os 
componentes da síndrome metabólica, o que tem sido justificado pela atividade lipo- 
lítica aumentada e pelo consequente aumento dos ácidos graxos livres na circulação, 
que pode afetar o metabolismo lipídico e da glicose. 
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O tecido adiposo visceral e o subcutâneo têm algumas diferenças morfológicas 
e funcionais, incluindo as metabólicas. São exemplos de diferenças metabólicas a 
menor resposta ao efeito antilipolítico da insulina e os maiores níveis de secreção de 
leptina da gordura visceral do que da gordura periférica. O acúmulo preponderante 
da gordura visceral sobre a subcutânea reflete-se no aumento da circunferência abdo¬ 
minal (CA), definindo a chamada obesidade abdominal ou central, mais comum nos 
homens que nas mulheres, mais frequentemente associada a síndrome metabólica e, 
consequentemente, maior risco cardiovascular. Contudo, a obesidade com distribui¬ 
ção periférica da gordura, chamada de obesidade ginecoide, por ser mais comum nas 
mulheres, é menos frequentemente associada à síndrome metabólica e mais a artro- 
patias e estase venosa dos membros inferiores. 

De acordo com o III Painel de Tratamento de Adulto do Programa Nacional de 
Educação sobre Colesterol (ATP III) 6 , o diagnóstico de rotina da síndrome metabó¬ 
lica pode ser feito se houver a presença de pelo menos três dos seguintes fatores: 

■ aumento da CA (>102 cm no homem e > 88 cm na mulher); 

■ aumento de triglicerides (TG) (> 150 mg/dL); 

■ redução do HDL colesterol (< 40 mg/dL no homem e < 50 mg/dL na mulher); 

■ aumento da pressão arterial (PA, > 130/85 mmHg) ou em tratamento para hi¬ 
pertensão arterial; 

■ aumento da glicose (> 100 mg/dL). 

O risco para desenvolvimento de DM2, doenças cardiovasculares e câncer au¬ 
menta à medida que aumenta o IMC, sendo o risco menor com IMC entre 22 e 25 
kg/m 2 . A mortalidade aumenta de forma gradual com IMC acima de 25 kg/m 2 , com 
aumento mais pronunciado com IMC acima de 30 kg/m 2 (Figura 2). 7 

Pessoas com IMC acima de 30 kg/m 2 , porém, podem apresentar gordura corpo¬ 
ral em quantidade normal e massa muscular elevada, como os atletas, e pessoas com 
IMC normal (18,5 a 24,9 kg/m 2 ) podem apresentar gordura corporal em excesso e 
massa muscular reduzida. 5 A medida da CA é um método adicional auxiliar na iden¬ 
tificação desses casos. A CA possui forte correlação com a quantidade de gordura 
visceral ou intra-abdominal, sendo considerada um marcador de risco importante 
para o desenvolvimento de comorbidades. A CA é medida com o paciente em posi¬ 
ção ortostática e com o abdome relaxado, com o auxílio de fita métrica localizada na 
circunferência traçada pelo ponto médio entre o último arco costal e a crista ilíaca 
anterossuperior. Seus valores normais podem variar de acordo com sexo e raça, sendo 
menores que 102 cm para homens e menores que 88 cm para mulheres, de acordo 
com o ATP III. Atualmente, aceitam-se valores até 94 cm para homens e até 80 cm 
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Figura 2 Relação entre IMC e risco relativo de morte (National Institutes of Health, 
Lung and Blood Institute, 1998)7 


Heart, 


para mulheres, de acordo com a Federação Internacional de Diabetes. 8 O aumento da 
CA pode ser marcador de risco acentuado mesmo para pessoas com peso normal. 

Doenças cardiovasculares, hipertensão arterial 

Há muitos problemas associados à obesidade, sendo as doenças cardiovasculares as 
comorbidades mais frequentes. 

Entre 25 e 55% dos obesos mórbidos apresentam HAS. Uma das hipóteses para 
seu desenvolvimento nos obesos refere-se ao aumento da resistência vascular perifé¬ 
rica decorrente do aumento do tônus simpático, que, por sua vez, é resultado da hi- 
perinsulinemia consequente à resistência insulínica. Outra hipótese relaciona a HAS 
a um ou à combinação de três mecanismos renais relacionados à ativação do sistema 
renina-angiotensina por aumento da pressão intra-abdominal: aumento da pressão 
na cápsula renal, aumento da pressão diretamente nas veias renais ou mediante au¬ 
mento da pressão pleural pela elevação do diafragma, diminuição do retorno venoso 
ao coração, redução do débito cardíaco e da PA renal. 
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Disfunção do ventrículo esquerdo, do direito ou biventricular e cardiomegalia 
podem associar-se à obesidade. A combinação de obesidade e HAS com hipertrofia 
ventricular esquerda pode levar a arritmias e à falência ventricular esquerda e morte 
súbita. O aumento da taxa de arterioesclerose das coronárias, como resultado da dis- 
lipidemia, também está associado à obesidade mórbida, com aumento da incidência 
de angina e de infarto de miocárdio. 

Dislipidemias 

As alterações metabólicas envolvem também o metabolismo anormal dos lipídios. A 
dislipidemia está presente em 15 a 25% dos obesos mórbidos, sendo mais frequentes 
a elevação dos triglicérides e a redução do HDL-colesterol. Na presença da hipertri- 
gliceridemia, mais frequente na obesidade central, o aumento do LDL-colesterol re- 
laciona-se ao aumento da aterogenicidade. Os obesos mórbidos frequentemente têm 
hipercolesterolemia e diminuição da relação da lipoproteína de alta densidade com a 
de baixa densidade (HDL:LDL). 

Disfunção pulmonar 

A insuficiência respiratória da obesidade pode estar associada à síndrome da hipoventi- 
lação da obesidade (SHO), à SAHOS ou à combinação de ambas, comumente chamada 
de síndrome de Pickwick. 

Sugermam et al. 9 encontraram insuficiência respiratória em 12,5% de série de pa¬ 
cientes a serem submetidos à cirurgia bariátrica, dos quais 51% apresentavam SHO, 
12% apresentavam SAHOS e os 37% restantes apresentavam ambas as síndromes. 9 
Redução adequada do peso pode corrigir essas síndromes de disfunção pulmonar. 

Síndrome da hipoventilação da obesidade (SHO) 

Nos pacientes com obesidade central, o aumento da pressão intra-abdominal resulta 
na elevação do diafragma e em restrição pulmonar, com diminuição do volume de 
reserva expiratória. A redução da complacência torácica favorece o desenvolvimento 
da SHO. Os pacientes portadores dessa síndrome apresentam também hipoxemia, 
hipercarbia e aumento da pressão da artéria pulmonar; falência cardíaca não é fre¬ 
quente. Contudo, o aumento da pressão na veia cava inferior e na artéria pulmonar 
aumenta o risco de embolia pulmonar fatal. 

Síndrome da apneia e hipopneia obstrutiva do sono (SAHOS) 

Mais incidente também nos pacientes com obesidade central, deve-se à depressão do re¬ 
flexo genioglosso e ao depósito de gordura na hipofaringe, com estreitamento da via aérea 
cervical. O diagnóstico da SAHOS baseia-se na história de frequentes despertares e ron- 
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cos altos noturnos, sonolência diurna excessiva e deficiências neurocognitivas e é confir¬ 
mado pela polissonografia. Esse exame mostra interrupção do fluxo aéreo durante o sono 
e esforços respiratórios persistentes. O índice de distúrbio respiratório, correspondente à 
soma dos episódios de apneia e hipopneia, determina a gravidade da SAHOS. Pacientes 
com SAHOS moderada a grave devem ser tratados com pressão positiva contínua nas 
vias aéreas (CPAP) e, se a CPAP não for tolerada ou for insuficiente, a ventilação deve ser 
facilitada por traqueostomia. Pacientes com SAHOS grave têm dificuldade de permane¬ 
cer acordados durante o dia e essa síndrome pode estar associada à morte súbita. 

Diabete melito tipo 2 

O DM2 está presente em 90 a 95% dos pacientes com diabetes e, na maioria dos 
casos, está associado a intolerância à glicose e excesso de peso. 

A prevalência do DM2 tem aumentado rapidamente nas últimas décadas em mui¬ 
tos países, incluindo aqueles em desenvolvimento, sobretudo pela prevalência crescente 
da obesidade. O risco de desenvolver o DM2 aumenta com a idade, a obesidade e a 
ausência de atividade física e é frequentemente associado a predisposição genética. 

No DM2, podem ocorrer distúrbios em múltiplos órgãos, incluindo deficiência pan- 
creática (com distúrbios na função da célula beta e prejuízo na secreção de insulina e 
distúrbios na função das células alfa com secreção de glucagon aumentada), redução 
da captação de glicose pelos músculos esqueléticos, aumento da liberação de glicose do 
fígado e redução do efeito das incretinas. 10 O diabete pode levar a complicações crônicas, 
como alterações vasculares, retinopatia, neuropatias e insuficiência renal, que contribuem 
para o risco cardiovascular e para a redução da expectativa de vida. A hiperglicemia cons¬ 
titui fator de risco também para infecção subcutânea fatal. 

A cirurgia bariátrica tem sido comprovada como altamente efetiva como meio de 
cura do DM2 em pacientes com obesidade mórbida. Com base em dados clínicos de 
pacientes obesos diabéticos submetidos a diferentes tipos de técnicas de cirurgia bariá¬ 
trica e em estudos experimentais em animais, relacionados ao metabolismo da glicose 
e aos valores sanguíneos das incretinas, novos procedimentos cirúrgicos têm sido pro¬ 
postos para tratamento do DM2 em pacientes com IMC menor que 35 kg/m 2 . 

Estase venosa 

O aumento da pressão intra-abdominal nos obesos mórbidos pode resultar em au¬ 
mento da pressão na veia cava inferior, favorecendo o desenvolvimento de estase 
venosa, com aumento do risco de úlcera de estase, trombose venosa profunda (TVP) 
nos membros inferiores e tromboembolismo pulmonar (TEP). A perda de peso pela 
cirurgia bariátrica melhora a estase venosa, diminuindo significativamente as possi¬ 
bilidades dessas complicações. 
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Artropatias degenerativas 

Nos obesos mórbidos, a grande sobrecarga de peso nas articulações que suportam o 
peso (joelhos, quadril e tornozelos) é o mecanismo fundamental para as alterações 
degenerativas dessas articulações, as quais podem ser incapacitantes. A osteoartrite 
do joelho é a mais frequente. De maneira geral, ortopedistas contraindicam próteses 
de joelhos ou de quadril para pacientes com grande excesso de peso, baseados na inci¬ 
dência inaceitável de perda das próteses. Os ortopedistas recomendam emagrecimen¬ 
to prévio também para correção cirúrgica de hérnia de disco em obesos mórbidos. 
O emagrecimento substancial pela cirurgia bariátrica cria condições favoráveis para 
esses procedimentos ortopédicos. 

Doença do refluxo gastroesofágico 

Parece que a obesidade grave está associada a aumento da incidência da doença do 
DRGE, o que explicaria o maior risco de adenocarcinoma esofágico nos obesos. O 
esfinter inferior do esôfago pode ser normal nesses pacientes, mas a pressão intra-ab- 
dominal aumentada pode ultrapassar a pressão normal do esfinter. 9 A fundoplicatura 
gástrica com crurorrafia, procedimento mais utilizado para o tratamento cirúrgico 
da DRGE, é inapropriada para candidatos à cirurgia bariátrica, pois inviabiliza os 
procedimentos bariátricos mais aceitos. 

A banda gástrica ajustável e a gastroplastia vertical com bandagem podem agravar 
o refluxo gastroesofágico porque podem eventualmente aumentar o refluxo pela restri¬ 
ção que criam sem redução do potencial agressivo do material refluído, ácido, pepsina e 
bile. Esse problema não existe com a derivação gastrojejunal em Y de Roux (DGYR - 
técnica de Fobi-Capella), procedimento quase sempre resulta em melhora significativa 
ou cura da DRGE, porque, apesar de ter também um componente restritivo, diminui 
muito o ácido e a pepsina passíveis de refluxo, por causa da redução do estômago, e, pela 
derivação gastrojejunal, impede qualquer possibilidade de refluxo de bile. 

O refluxo gastroesofágico noturno pode facilitar aspiração traqueobrônquica e 
asma, que muitas vezes são prevenidas com redução do peso pela cirurgia bariátrica. 

Risco de malignidade 

A obesidade tem sido associada a um risco maior de diferentes tipos de câncer, so¬ 
bretudo de endométrio, mama, próstata, rins, esôfago e cólon. O aumento do câncer 
de útero, mama e próstata têm como causa principal, provavelmente, alterações dos 
hormônios sexuais encontradas nos pacientes obesos. Há associação da ingestão ex¬ 
cessiva de ácidos graxos de origem animal e ingestão deficiente de frutas e verduras, 
ricas em betacaroteno e antioxidantes, com o câncer colorretal, considerado o mais 
frequentemente associado à obesidade na Europa. 
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O aumento do adenocarcinoma de esôfago nos obesos está provavelmente asso¬ 
ciado ao aumento da incidência da DRGE. 

Doença gordurosa não alcoólica do fígado (DGNAF) 

A obesidade é o fator de risco mais significativo para o desenvolvimento da doença 
gordurosa não alcoólica do fígado (DGNAF), cuja ocorrência é estimada em 30 a 
100% dos adultos obesos. 11 A DGNAF é presumivelmente atribuída ao aumento do 
depósito de glicogênio no fígado, com subsequente conversão em gordura. A estea- 
tose hepática e a esteato-hepatite estão fortemente associadas a DM2, resistência 
insulínica, idade avançada, sexo masculino e IMC maior ou igual a 30 kg/m 2 .0 IMC 
é o único preditor independente do grau de infiltração gordurosa do fígado. 

A DGNAF envolve um espectro de alterações teciduais hepáticas desde a estea- 
tose até, progressivamente, esteato-hepatite, fibrose, cirrose e carcinoma do fígado. A 
maioria dos pacientes obesos tem evidência de fígado gorduroso; 30% têm esteato— 
-hepatite não alcoólica documentada histologicamente, dos quais 25% podem pro¬ 
gredir para cirrose. 11 Embora os mecanismos precisos da fisiopatologia da DGNAF 
necessitem ser esclarecidos, o estresse oxidativo originado dos níveis aumentados de 
ácidos graxos no fígado tem sido implicado como causa de lesão hepatocelular na 
esteatose, que pode evoluir para esteato-hepatite. 

O fígado muito aumentado pela DGNAF pode dificultar sobremaneira o acesso 
ao estômago durante a cirurgia bariátrica. A perda de peso induzida pela cirurgia 
bariátrica reduz significativamente a gravidade da esteatose hepática. 

Outros problemas 

A obesidade mórbida está associada ainda a vários outros problemas, incluindo maior 
risco de infecções, de hérnias abdominais, colelitíase, pseudotumor cerebral, síndrome 
do ovário policístico, disfunção sexual feminina, síndrome nefrótica, pré-eclâmpsia, 
agravamento de distúrbios psíquicos e discriminação social. 

DIAGNÓSTICO DE OBESIDADE MÓRBIDA 

O conceito de obesidade mórbida, mais apropriadamente chamada de obesidade cli¬ 
nicamente grave, corresponde a IMC maior ou igual a 40 kg/m 2 ou a IMC maior 
ou igual a 35 kg/m 2 com comorbidades significativas. 12 Esse conceito engloba os 
pacientes que, em princípio, têm indicação de tratamento cirúrgico. O diagnóstico 
da obesidade mórbida baseia-se em parâmetros antropométricos (peso corporal e 
estatura) para a definição do IMC e em parâmetros clínicos e laboratoriais para a 
definição da presença e da gravidade de eventuais comorbidades. 
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O diagnóstico e o tratamento pré e pós-operatório do obeso, em função de suas 
comorbidades, devem ser feitos por equipe multiprofissional, eventualmente com 
coparticipação de outros especialistas. São feitas, como rotina, avaliações cardiológica 
e respiratória, ultrassonografia do abdome (para a investigação da esteatose hepática, 
colelitíase e órgãos pélvicos) e dos membros inferiores, com Doppler na eventualidade 
de insuficiência venosa grave e/ou antecedentes de distúrbios trombóticos e endos- 
copia digestiva alta. A avaliação laboratorial envolve exames para investigação fun¬ 
cional renal, hepática e tireoideana, pesquisa de doenças infecciosas como hepatite B 
e C, sífilis, Aids, densitometria óssea, avaliação metabólica e nutricional, envolvendo 
dosagem de vitaminas, eletrólitos e minerais. O teste de gravidez (beta-HCG sanguí¬ 
neo) deve ser realizado em todas as mulheres em idade fértil, pouco tempo antes do 
procedimento cirúrgico. 

Um dos objetivos principais da avaliação pré-operatória é identificar fatores de 
risco, incluindo risco operatório, que possam interferir no curso da evolução intra e 
pós-operatória. 

PREPARO PRÉ-OPERATÓRIO 

Como a obesidade grave é associada à maior frequência de doenças cardiovasculares, 
incluindo hipertensão arterial essencial, hipertensão pulmonar, hipertrofia ventricular 
esquerda, insuficiência cardíaca congestiva e isquemia do miocárdio, uma investigação 
cardíaca rigorosa é pré-requisito obrigatório em muitos pacientes obesos candidatos 
à cirurgia bariátrica. Os pacientes são estratificados antes da cirurgia, com base em 
antecedentes cardíacos, exame físico, eletrocardiograma e número de comorbidades, 
em grupos de risco: 

■ baixo: nenhum ou 1 fator de risco; 

■ intermediário: 2 ou 3 fatores de risco; 

■ alto: mais de 3 fatores de risco. 

Pacientes com risco intermediário ou alto devem se submeter a testes cardíacos 
não invasivos antes de qualquer procedimento cirúrgico de grande porte. 

Não há sugestão de qualquer benefício da análise de gases arteriais de rotina para 
pacientes obesos; a análise seletiva para pacientes com problemas pulmonares crôni¬ 
cos pode ser útil na identificação da retenção de dióxido de carbono e no fornecimen¬ 
to das condutas apropriadas para assegurar oxigenação adequada no perioperatório. 

As infecções pós-operatórias da parede ocorrem em 2 a 5% das cirurgias limpas 
extra-abdominais e em até 20% das cirurgias abdominais. 13 A obesidade é aceita 
como um fator de risco para a infecção da parede pós-operatória. Para os pacientes 
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que serão submetidos à cirurgia bariátrica, é recomendada a antiobioticoterapia pro¬ 
filática como rotina, sendo os antibióticos mais usados a cefazolina e a vancomicina. 
O antibiótico deve ser administrado 30 min antes da incisão da pele, para assegurar 
adequada penetração tecidual. 

A obesidade é um fator de risco independente para TVP e para TEP, respecti¬ 
vamente, com incidência de 2,6 e 0,95% após cirurgia bariátrica. 13 Deve-se iniciar a 
profilaxia dessas complicações antes da indução anestésica, com heparina não fra¬ 
cionada ou com heparina de baixo peso molecular. Um dos esquemas de profilaxia 
recomendados corresponde à administração subcutânea de 60 mg de enoxiparina 
12 horas antes da cirurgia e a cada 24 horas por 10 dias. Além disso, recomenda-se 
deambulação pós-operatória precoce e compressão das pernas com meias elásticas ou 
meias de compressão pneumática antes e após a cirurgia. 

Pacientes com obesidade grave têm incidência maior de comorbidades e, por isso, 
apresentam taxas de complicações e de mortalidade perioperatórias maiores do que 
os não obesos submetidos à cirurgia gastrointestinal. Todos os cuidados nos diferen¬ 
tes estágios de atendimento precisam ser bem planejados para que se consiga uma 
evolução favorável dos obesos mórbidos que se submetem à cirurgia bariátrica. 

O preparo pré-operatório tem como objetivo a melhora das condições físicas e 
psíquicas do paciente. No pós-operatório, entre outras vantagens, é interessante a re¬ 
dução das taxas de morbidez e mortalidade, que também contribuem na recuperação 
mais rápida. Envolve a compensação de eventuais distúrbios funcionais e metabólicos 
como apneia do sono grave, diabete descompensado e melhora da reserva funcional 
cardiorrespiratória, mediante terapêutica específica, fisioterapia e emagrecimento. 

Vários centros de cirurgia bariátrica incluem, no preparo para a cirurgia, a perda 
de 10 a 15% do peso corporal, sobretudo para pacientes superobesos (IMC maior que 
50 kg/m 2 ). De acordo com Tarnoff et al. 14 , a perda de 10 a 15% de peso durante o pe¬ 
ríodo de preparo para a cirurgia traz as seguintes vantagens: facilita o acesso cirúrgico, 
com redução do sangramento, do tempo operatório, do número de complicações e do 
período de hospitalização, e contribui para recuperação mais precoce, além de perda 
maior de peso após a cirurgia. 14 O preparo pré-operatório pode incluir, eventualmen¬ 
te, a utilização do balão intragástrico para favorecer a perda de peso, particularmente 
em pacientes superobesos com IMC maior que 60 kg/m 2 e/ou com comorbidades 
descompensadas e dificuldade para emagrecer. 

É comum os obesos apresentarem hábitos alimentares inadequados, com dieta 
quase sempre hipercalórica e sedentarismo. E interessante iniciar a mudança no estilo 
de vida já no pré-operatório, com alimentação qualitativa e quantitativamente correta 
e atividade física regular, que devem persistir após a cirurgia. 
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A terapia nutrólogica pré-operatória visa a estimular a aquisição de hábitos sau¬ 
dáveis na alimentação, corrigir de modo adequado eventuais deficiências nutricionais 
não raramente observadas nos obesos e ajudar o paciente a perder peso como preparo 
para a cirurgia. 

O desenvolvimento de atividades físicas, como prática regular no novo estilo de 
vida, auxilia na perda de gordura com preservação da massa muscular, favorece a me¬ 
lhora do desempenho físico e a melhora e prevenção de comorbidades. 

Reuniões da equipe multidisciplinar com grupos de pacientes têm como obje¬ 
tivo a conscientização sobre a obesidade e o tratamento cirúrgico. Nessas reuniões, 
os profissionais da equipe informam sobre aspectos anatômicos e fisiopatológicos 
fundamentais da cirurgia, resultados e possíveis complicações, além de orientarem os 
pacientes sobre comportamento alimentar e hábitos de vida adequados. 

O tempo de preparo varia de acordo com as condições físicas e psíquicas e o grau 
de engajamento do paciente, podendo durar poucos ou muitos meses. 

TRATAMENTO CIRÚRGICO 

O tratamento cirúrgico pode ser realizado por diferentes técnicas: 

■ restritivas: mediante redução da capacidade gástrica, resultam em saciedade pre¬ 
coce e redução acentuada da ingestão dos alimentos; 

■ disabsortivas: mediante exclusão de segmento extenso do intestino delgado do 
trânsito alimentar, resultam em redução da capacidade de absorção dos alimentos; 

■ mistas: apresentam os componentes restritivo e disabsortivo. 

As técnicas restritivas mais utilizadas atualmente são a banda gástrica ajustável 
e a gastrectomia vertical. As técnicas puramente disabsortivas, derivação jejunoileal 
e variantes, estão atualmente proscritas pelas altas taxas de complicações, em longo 
prazo, principalmente nutricionais. As técnicas mistas principais são: 

■ predominantemente restritiva (DGYR, também chamada operação de Fobi- 
-Capella); 

■ predominantemente disabsortiva (derivações biliopancreáticas: de Scopinaro e 
sua variante Marceau-Hess). 

A DGYR é a mais aceita universalmente para o tratamento cirúrgico da obesi¬ 
dade grave. Envolve gastroplastia vertical com ou sem anel de restrição (componente 
restritivo) e derivação gastrojejunal em Y de Roux (componente disabsortivo) (Fi¬ 
gura 3). 
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Figura 3 


Derivação gastrojejunal em Y de Roux (DGYR). 


O estômago, que permanece no trânsito alimentar, fica reduzido a uma bolsa 
com cerca de 30 mL, suficientemente pequena para induzir saciedade precoce para 
pequenas porções de alimento ingerido. A disabsorção decorre da exclusão do duo¬ 
deno, de segmento de 50 a 100 cm do jejuno proximal (alça biliopancreática) e de um 
segmento de 100 cm do jejuno entre o estômago e a anastomose jejunojejunal (alça 
alimentar). Todas as operações bariátricas podem ser feitas por laparotomia ou por 
laparoscopia. 

A saciedade precoce e a diminuição da fome, principais causas da perda de peso 
duradoura após DGYR, dependem da redução da capacidade gástrica e das altera¬ 
ções hormonais que envolvem redução dos níveis de grelina (hormônio orexígeno) e 
aumento dos níveis de GLP-1 e de PYY (hormônios sacietógenos). 

Cuidados intraoperatórios 

Os pacientes com obesidade grave, sobretudo os superobesos, devem ser operados 
em mesas cirúrgicas especiais, largas e com capacidade para suportar altos pesos, para 
acomodar bem os pacientes e permitir anestesia segura. Os pacientes devem ser bem 
fixados à mesa cirúrgica, em razão do risco de caírem durante as mudanças de posi- 
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ção da mesa durante a cirurgia. As áreas sujeitas à pressão devem ser protegidas para 
evitar úlceras e lesões de nervos, mais frequentes nos obesos. 

Monitoramento arterial invasivo pode ser necessário em pacientes superobesos 
(IMC maior ou igual a 60 kg/m 2 ), nos com doença cardiopulmonar grave ou nos 
quais a medida da PA com manguito não seja confiável. Novos monitores de PA não 
invasivos estão atualmente disponíveis. Cateter venoso central pode ser necessário em 
muitos pacientes com obesidade grave e com veias periféricas de difícil acesso para 
administração de líquidos, de anestésicos e medicamentos. No paciente superobeso 
no qual o acesso intravenoso, periférico ou central não possa ser obtido, deve-se con¬ 
siderar o acesso central pré-operatório mediante radiologia intervencionista. 

A avaliação do estado de hidratação dos pacientes com obesidade grave pode ser 
difícil, de modo que naqueles com comorbidades graves, os superobesos - cuja dura¬ 
ção da cirurgia é geralmente maior - e sobretudo naqueles com risco moderado e alto, 
é interessante a cateterização vesical com sonda de Foley para controle do volume 
urinário. Nos procedimentos cirúrgicos bariátricos laparoscópicos, em que o pneu- 
moperitônio é obtido com dióxido de carbono, o volume urinário pode não ser um 
bom parâmetro para avaliação do estado de hidratação, porque o dióxido de carbono 
se difunde no sangue circulante e leva à redução do fluxo renal por constrição da ar¬ 
téria renal, mediada centralmente. 15 Nessa situação, o fluxo renal não é um indicador 
confiável do volume circulante. Apesar dos efeitos negativos do pneumoperitônio 
com dióxido de carbono no fluxo renal, a oligúria intraoperatória não se correlaciona 
com a função renal após a cirurgia. 

Cuidados pós-operatórios 

Os pacientes com obesidade grave necessitam de observação pós-operatória cuidado¬ 
sa. Os com alto risco devem permanecer mais tempo na sala de recuperação anesté¬ 
sica ou admitidos no centro de terapia intensiva. Estimula-se a deambulação precoce 
e promove-se a fisioterapia passiva e/ou ativa, em especial como profilaxia de com¬ 
plicações pulmonares e tromboembólicas. Analgesia adequada facilita a fisioterapia 
ativa e a prevenção de complicações. Por ocasião da alta hospitalar, recomenda-se 
inibidor de bomba protônica por 90 dias. 

Inicia-se dieta líquida, geralmente no primeiro dia após a cirurgia, apenas de água e 
chá nos primeiros dias, com introdução gradual de sucos, sopa e leite e a orientação de 
ingerir pequenas porções (poucos mililitros) por vez. Ao ter alta hospitalar, o paciente 
deve estar recebendo dieta líquida fracionada (15 vezes/dia), com aproximadamente 
1.000 cal/dia e, em princípio, deve mantê-la durante cerca de 30 dias após a cirurgia. 

A seguir, faz-se a transição para dieta pastosa e, após o segundo mês, para dieta ge¬ 
ral, fracionada em 6 a 7 refeições por dia, de acordo com a tolerância e as necessidades 
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individuais. A evolução de cada paciente é variável e a escolha da dieta deve adaptar-se, 
na medida do possível, à tolerância individual. Deve-se enfatizar para cada paciente a 
importância do fracionamento da dieta e da mastigação exaustiva dos alimentos. 

Os pacientes devem tomar, como rotina, produto comercial que contenha vita¬ 
minas e minerais em quantidade adequada para complementar a dieta alimentar. Em 
alguns centros de cirurgia bariátrica, é feita, também rotineiramente, suplementação 
adicional de cálcio e vitamina D no período pós-operatório. 

A reavaliação periódica envolve o monitoramento da perda de peso, dos hábitos 
alimentares e do desenvolvimento de atividades físicas, com avaliação clínica e labo¬ 
ratorial e a aplicação de testes para avaliação da qualidade de vida. 

E imperioso que se faça seguimento por tempo indeterminado, principalmente 
para cirurgias com componente disabsortivo. No seguimento, após o primeiro mês, os 
retornos são programados, no mínimo, para cada 3 meses no primeiro ano, a cada 6 
meses no segundo ano e a cada 12 meses a partir daí, se a evolução for favorável. Por 
ocasião dos retornos, repetem-se as avaliações clínica e laboratorial do estado nutri¬ 
cional, para diagnosticar e corrigir eventuais intolerâncias alimentares e deficiências 
nutricionais. Os exames laboratoriais incluem avaliação do estado nutricional, perfil 
metabólico, dosagem de eletrólitos, minerais e vitaminas. 

O controle pós-operatório inclui também a realização da densitometria óssea, 
ultrassonografia do abdome e endoscopia digestiva alta, visando ao diagnóstico de 
eventuais alterações, como osteoporose e colelitíase, além da verificação das condi¬ 
ções do esôfago e da bolsa gástrica. 

A evolução das comorbidades existentes e as alterações psicológicas também de¬ 
vem ser acompanhadas pela equipe multiprofissional, sendo necessárias, em muitos 
casos, intervenções terapêuticas apropriadas. 

Resultados do tratamento cirúrgico 

As complicações mais temíveis do período pós-operatório imediato, embora pouco 
frequentes, são a fístula digestiva e a TVP, possível causa do TER 

No pós-operatório tardio, as complicações relacionadas diretamente ao procedi¬ 
mento cirúrgico são as hérnias incisionais, que, na cirurgia laparotômica, chegam a 
atingir 30% dos pacientes operados. Sua incidência é baixa, quase nula, nos pacientes 
operados com abordagem laparoscópica, e, após cirurgia bariátrica, têm como princi¬ 
pal causa as infecções da parede abdominal. Nguyen et al. 16 encontraram taxa média 
de infecção de parede de após DGYR de 10,5% por laparotomia e apenas 1,3% por 
laparoscopia. 16 

Buchwald et al. 2 , em metanálise envolvendo 22.094 pacientes, demonstraram 
perda de 12% do peso original após banda gástrica ajustável, de 24% após gastrecto- 
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mia vertical, de 35% após DGYR e de 39% após derivação biliopancreática, compro¬ 
vando, assim, maior perda de peso após as cirurgias mistas. 2 

A obesidade está associada a aumento da mortalidade, mas existem poucos es¬ 
tudos sobre o efeito da perda de peso no índice de mortalidade em longo prazo. 
Sjostrom et al. 17 realizaram pesquisa multicêntrica prospectiva na Suécia avaliando 
a perda de peso e a mortalidade em 2.010 pacientes submetidos à cirurgia bariátrica 
e em 2.037 pacientes obesos tratados conservadoramente, em seguimento de 10,9 
anos, e concluíram que a cirurgia bariátrica resulta em decréscimo significativo da 
mortalidade global. 17 A perda de peso 15 anos após a cirurgia foi de 27% para a 
DGYR, de 18% para a gastroplastia vertical com bandagem e de 13% para a banda 
gástrica ajustável, com manutenção de perda satisfatória para a DGYR. 16 

A redução da mortalidade após cirurgia bariátrica foi encontrada também por 
Adams et al. 18 em 2007, em estudo multicêntrico retrospectivo com seguimento de 
7,1 anos. Houve decréscimo da mortalidade global de 40% no grupo de 7.925 pa¬ 
cientes submetidos à DGYR, quando comparado a um grupo de 7.925 pacientes 
obesos não operados. A mortalidade por diabete caiu 92%, por câncer caiu 60% e 
por coronariopatia caiu 56%, porém, as mortes por acidentes e suicídios foram mais 
frequentes no grupo de pacientes operados. 18 

Nos casos de técnicas mistas a redução grande do peso corporal é sustentada por 
longo tempo. Considera-se eficaz a cirurgia que consegue perda maior que 50% do 
excesso de peso, em princípio não obtida com operações puramente restritivas. 

A DGYR tem merecido maior número de adeptos porque, diferentemente 
das restritivas, mantém perda de peso satisfatória e bons resultados na cura ou no 
controle das comorbidades em longo prazo e apresenta maior risco de deficiências 
nutricionais que as cirurgias puramente restritivas, mas menor que das derivações 
biliopancreáticas. 3,4 

As derivações biliopancreáticas podem ser opção interessante para pacientes com 
IMC muito alto (maior que 60 kg/m 2 ), em virtude da perda de peso maior e dura¬ 
doura, decorrente da disabsorção mais acentuada e da liberação provavelmente maior 
de hormônios intestinais com efeito incretínico (GLP-1) e sacietógeno (GLP-1 e 
PYY) do que na DGYR. A maior perda de peso após as derivações biliopancreáti¬ 
cas resulta em melhores resultados na remissão de comorbidades, mas a disabsorção, 
sobretudo de gorduras, pode trazer alguns inconvenientes que limitam seu uso, como 
aumento do número de evacuações diárias, com fezes e flatos fétidos, deficiências 
nutricionais e alterações metabólicas mais frequentes e maior mortalidade do que os 
procedimentos alternativos. 3,4 

A redução na ingestão dos alimentos e principalmente a disabsorção podem le¬ 
var a complicações nutricionais e metabólicas, principalmente se a suplementação 
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nutricional for inadequada. Complicações como desnutrição grave, má-absorção de 
gorduras, deficiência de folato e de vitaminas lipossolúveis são pouco frequentes, mas 
deficiência de vitamina B12, de ferro, de cálcio e de tiamina, doença óssea metabólica 
e colelitíase são comuns após a DGYR. 

A cura ou melhora das comorbidades após cirurgia bariátrica é proporcional à re¬ 
dução do peso corporal e ocorre em 75 a 95% dos casos submetidos às cirurgias mistas, 
particularmente para resistência insulínica, hipertensão arterial e distúrbios respirató¬ 
rios. Cinco anos após a cirurgia bariátrica os riscos relativos de desenvolver distúrbios 
cardiovasculares, endócrinos (incluindo diabete), musculoesqueléticos, genitourinários, 
psiquiátricos, respiratórios e hematológicos são marcadamente reduzidos. 

A cirurgia bariátrica resulta em perda de peso significativa e controle do DM2 na 
maioria dos pacientes. Metanálise realizada por Buchwald et al. 2 incluindo mais de 
22.000 pacientes submetidos à cirurgia bariátrica demonstrou completa resolução do 
DM2 em 76,8% de 1.846 casos. Resolução e melhora (controle glicêmico mais fácil 
e redução na dose de medicamentos antidiabéticos), em conjunto, ocorreram em 85% 
do total de pacientes avaliados. 2 

Resultados em curto prazo após a DGYR têm sido descritos extensivamente, po¬ 
rém são poucos os relatos após 5 anos. Pajecki et al. 19 demonstraram cura ou melhora 
das comorbidades na maioria de 75 pacientes avaliados 5 a 9 anos após DGYR: cura 
em 76,5% e melhora em 23,5% dos pacientes com DM2, cura em 37,2% e melhora 
em 33,3% dos pacientes com hipertensão arterial e cura em 93,5% e melhora em 
6,5% dos pacientes com síndrome da apneia do sono. 19 

A síndrome metabólica, com alta prevalência nos obesos mórbidos e reconhecida 
como fator de risco cardiovascular, pode reverter em até 98% dos pacientes 1 ano 
após cirurgia bariátrica. 20 

As técnicas restritivas apresentam simplicidade técnica, com baixo índice de 
complicações e de mortalidade (0,1%), com perda de 20 a 25% do peso original e 
resolução de comorbidades de início satisfatórias, mas com manutenção improvável. 
Há maior necessidade da colaboração dos pacientes. 

Após 1 a 2 anos da realização da DGYR, a perda de peso original é de 30 a 40% 
e a de excesso de peso é de 70 a 75%. Podem seguir-se de deficiências nutricionais 
específicas, geralmente de fácil controle, com mortalidade de 0,5 a 1% e alta taxa de 
resolução de comorbidades. 

Após 1 a 2 anos das derivações biliopancreáticas, a perda de peso original é de 35 
a 40% e a do excesso de peso é de 75 a 80%. Apresentam a mais alta taxa de resolução 
de comorbidades, mas, com taxa de mortalidade de 1 a 1,5% e deficiências nutricio¬ 
nais mais frequentes e mais graves do que as operações alternativas. 
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É consenso que a obesidade reduz a qualidade de vida, com prejuízos maiores 
associados aos graus mais avançados. Numerosos estudos sobre a mudança na quali¬ 
dade de vida e sua relação com a evolução geral do paciente após cirurgia bariátrica 
têm sido desenvolvidos de acordo com diversos sistemas de avaliação. 

No pós-operatório tardio, a maioria dos pacientes relata estar satisfeita com a 
intervenção cirúrgica. 21 A melhora da qualidade de vida tem relação com a melhora 
da saúde física e psíquica. E evidente a melhora física, social e emocional, com dimi¬ 
nuição significativa no uso de medicações. 

Na maioria dos pacientes, junto com a remissão das comorbidades, nota-se a 
melhora subjetiva após a cirurgia bariátrica, relacionada a diversos parâmetros de ava¬ 
liação: autoestima, disposição para o trabalho, atividade física, relacionamento social 
e atividade sexual. 

CONCLUSÕES 

A obesidade constitui problema médico-social e de saúde pública importante por 
causa de sua gravidade e alta e crescente prevalência, assumindo características epi¬ 
dêmicas. Nas últimas décadas, as modificações ambientais têm sido aceitas como as 
principais responsáveis pelo aumento grande e progressivo da obesidade. 

A prevalência da obesidade mórbida aumenta em correlação positiva à prevalên¬ 
cia de sobrepeso e outros graus de obesidade. A gravidade aumenta com o aumento 
do IMC e da gordura visceral. Na obesidade mórbida o prejuízo à saúde, a redução 
da qualidade e da duração da vida, associados à falha frequente do tratamento con¬ 
servador, que consegue perda de peso limitada e geralmente transitória, favorece a 
indicação da terapêutica cirúrgica em casos selecionados. Os riscos de complicações 
cardiovasculares, nutricionais, metabólicas e outras nos pacientes com obesidade gra¬ 
ve tornam necessários seleção e preparo pré-operatórios adequados e cuidados intra 
e pós-operatórios especiais por equipe multiprofissional. 

O procedimento cirúrgico mais utilizado para o tratamento da obesidade grave 
é a DGYR, a qual não é isenta de complicações, mas que, mediante perda de peso 
satisfatória e sustentada, resulta em melhora ou cura das comorbidades e redução da 
mortalidade em longo prazo, além de melhora na qualidade de vida na maioria dos 
pacientes. 
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INTRODUÇÃO 

A obesidade é um problema médico-social importante por sua gravidade e preva¬ 
lência alta e crescente, tendo alcançado proporções epidêmicas em países indus¬ 
trializados. O número global de adultos com sobrepeso é de mais de 1 bilhão, dos 
quais pelo menos 300 milhões são obesos. Pesquisa coordenada pela Sociedade 
Brasileira de Cirurgia Bariátrica e Metabólica em 2008 demonstrou que 51% da 
população brasileira entre 18 e 65 anos apresentam sobrepeso, 12,1% é obesa e 2% 
dos homens e 4% das mulheres são obesos mórbidos. 

A gravidade da obesidade resulta das frequentes comorbidades, que são doen¬ 
ças causadas ou agravadas por ela. A obesidade aumenta o risco de sérios problemas 
médicos, como dislipidemia, doenças cardiovasculares, diabete, doença gordurosa 
não alcoólica do fígado, síndrome da apneia e hipopneia obstrutiva do sono, artro- 
patias e outras comorbidades que representam um impacto negativo substancial 
na qualidade de vida do paciente, com redução na expectativa de vida e sobrecarga 
econômica significativa para a sociedade. 

A resistência insulínica (RI) constitui uma das bases fundamentais da maior 
prevalência de alterações metabólicas nos obesos. O aumento do índice de massa 
corporal (IMC) tem sido relacionado a alterações dos níveis dos vários compo¬ 
nentes da síndrome metabólica (SM). 
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A SM é caracterizada por uma diminuição genética e/ou adquirida da sensibili¬ 
dade à insulina (SI), notadamente em músculo, fígado e tecido adiposo, o que deter¬ 
mina elevação dos níveis glicêmicos. 

O III Painel de Tratamento de Adulto do Programa Nacional de Educação sobre 
Colesterol propôs um esquema simples para o diagnóstico de rotina da SM, segundo 
o qual o diagnóstico pode ser feito se houver a presença de pelo menos 3 dos seguin¬ 
tes 5 fatores: 

■ aumento da circunferência abdominal (> 102 cm no homem e > 88 cm na mulher); 

■ aumento de triglicérides (> 150 mg/dL); 

■ redução do HDL colesterol (< 40 mg/dL no homem e < 50 mg/dL na mulher); 

■ aumento da pressão arterial (> 130/85 mmHg ou em tratamento para hipertensão); 

■ aumento da glicose (> 100 mg/dL). 

O excesso de gordura abdominal correlaciona-se mais com a presença de fatores 
de risco metabólico do que o total da gordura corporal. Quando a circunferência ab¬ 
dominal é igual ou excede 102 cm no homem e 88 cm na mulher, aplica-se o termo 
obesidade abdominal ou central. 

Os avanços no entendimento da relação obesidade e fatores de risco metabó¬ 
licos baseiam-se fortemente na descoberta de vários produtos dos adipócitos, que, 
na obesidade, são liberados em quantidade anormal. Os fatores mais envolvidos no 
desenvolvimento da SM são: ácidos graxos não esterificados, citocinas inflamatórias, 
inibidor do ativador do plasminogênio, adiponectina, leptina e resistina. 

Cada um desses fatores pode estar implicado na etiopatogenia de componentes 
da SM, a qual está associada a um estado inflamatório crônico que pode ser avaliado 
por marcadores que incluem também contagem de leucócitos, concentração da pro¬ 
teína C-reativa, interleucinas e inibidor do ativador do plasminogênio. 

O papel da RI é área de debate frequente quando se tenta correlacionar obesidade 
e SM. A maior parte das pessoas com SM é insulinorresistente, o que sugere que a RI 
tem relação causal com a SM. É certo que a RI é um fator de risco para a intolerância à 
glicose e o diabete melito tipo 2 (DM2), mas não é tão certa a relação causal entre a RI 
e outros fatores de risco metabólicos, embora alguns dados reforcem essa hipótese - a 
obesidade favorece o desenvolvimento da RI, enquanto a RI parece exacerbar os efeitos 
da obesidade. 

OBESIDADE E DIABETE 

O diabete melito afeta cerca de 150 milhões de pessoas em todo o mundo, e este nú¬ 
mero pode dobrar em 2025. O DM2 é o que predomina, presente em 90 a 95% dos 
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pacientes com diabete, em geral associado à intolerância à glicose e a sobrepeso. Entre 
as comorbidades relacionadas à obesidade, o DM2 é a mais importante - metade dos 
pacientes com DM2 é obesa. 

A prevalência do DM2 tem aumentado rapidamente nas últimas décadas em mui¬ 
tos países, incluindo aqueles em desenvolvimento, sobretudo pela prevalência crescente 
da obesidade. O risco de desenvolver o DM2 aumenta conforme a idade, obesidade e 
ausência de atividade física. É frequentemente associada a predisposição genética. A RI 
e a obesidade são, portanto, fatores fundamentais no desenvolvimento do DM2. 

Pacientes que não são obesos pelos critérios tradicionais podem ter aumento da 
proporção de gordura corporal com distribuição predominantemente no abdome. 
Em muitos casos, essa forma de diabete segue não diagnosticada por muitos anos, 
porque a hiperglicemia se desenvolve gradualmente e nos estágios precoces não cos¬ 
tuma ser grave o bastante para o paciente notar qualquer dos sintomas clássicos de 
diabete. Esses pacientes, porém, apresentam riscos de desenvolver complicações ma¬ 
cro e micro vasculares. 

O DM2, caracteriza-se por RI, inicialmente compensada pela produção aumen¬ 
tada de insulina pelas células beta do pâncreas, fazendo que, nos primeiros anos de 
doença, os portadores não necessitem de tratamento com insulina para sobreviver. 

No DM2, podem ocorrer distúrbios em múltiplos órgãos, incluindo deficiência 
pancreática (com distúrbios na função da célula beta, prejuízo na secreção de insu¬ 
lina e distúrbios na função das células alfa, com secreção de glucagon aumentada), 
redução da captação de glicose pelos músculos esqueléticos, aumento da liberação de 
glicose do fígado e redução do efeito das incretinas. 1 

Incretinas são peptídeos intestinais que, além de terem ação sacietógena, são res¬ 
ponsáveis por 50 a 60% da secreção pós-prandial de insulina. Os dois hormônios 
intestinais mais importantes que têm sido identificados como incretinas são o peptí- 
deo gástrico inibidor, melhor chamado peptídeo insulinotrópico glicose-dependente 
(GIP) e o peptídeo semelhante ao glucagon 1 (GLP-1). O GIP é secretado pelas 
células K, localizadas principalmente no duodeno e no jejuno proximal, e o GLP-1 
é secretado pelas células L do íleo terminal e do cólon. As incretinas são secretadas 
durante ou após as refeições, pelo estímulo de nutrientes no intestino, circulam no 
sangue e têm meia-vida curta (3 a 7 min), inativadas pela enzima dipeptidil peptidase 
IV (DPP-IV). 

A principal função das incretinas é estimular a secreção de insulina glicose-de¬ 
pendente. O GLP-1 estimula a biossíntese de insulina pelas células beta do pâncreas 
e, além de seus efeitos insulinotrópicos, reduz a glicemia mediante inibição do esva¬ 
ziamento gástrico, restauração da SI e inibição da secreção de glucagon, o que pode 
resultar na redução da produção de glicose hepática. 1 
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O efeito incretínico em pacientes com DM2 está diminuído. Os níveis plasmá- 
ticos em jejum e pós-prandial do GIP são normais, se comparados aos de pacientes 
sem DM2. A administração de GIP exógeno não aumenta a secreção de insulina, 
sugerindo resistência ao GIP no DM2, embora a resposta ao GIP seja restaurada se 
a glicemia for normalizada. Os níveis do GLP-1 são geralmente, mas não sempre, 
baixos no DM2. 1 Em contraste à administração do GIP, pacientes com DM2 res¬ 
pondem ao GLP-1 exógeno. 

A perda de peso é essencial no tratamento do DM2, pois diminui a mortalidade e 
a morbidade. Os pacientes com diabete têm maior dificuldade de perder peso do que 
os não diabéticos. A mudança no estilo de vida, com dieta e exercícios físicos, associa¬ 
da ou não a medicamentos, resulta em perda de peso geralmente modesta (portanto, 
sem atração para os pacientes) e de pequena duração. 

Comparada a esse tratamento conservador, que induz a uma modesta perda de 
peso de 5 a 10% de curta duração e frequentemente seguida por reganho de peso, a 
cirurgia bariátrica resulta em perda de 30 a 40% do peso original ou perda de 50% do 
excesso de peso com controle do DM2 na maioria dos pacientes. Operações selecio¬ 
nadas revertem o DM2 completamente em mais de 80% dos casos 2,3 por mecanismos 
que provavelmente vão além da perda de peso. 

CIRURGIA BARIÁTRICA E DIABETE MELITO DO TIPO 2 
Técnicas de cirurgia bariátrica 

Os procedimentos cirúrgicos atuais podem ser divididos de acordo com o mecanismo 
de redução de peso, em restritivos, que, por reduzirem a capacidade do estômago, 
resultam em menor ingestão de alimentos; disabsortivos, que, mediante a exclusão 
de segmento grande do intestino delgado, resultam em má-absorção dos alimentos; e 
mistos, que têm os componentes restritivo e disabsortivo. 

Técnicas tidas classicamente como puramente restritivas são gastroplastia vertical 
com bandagem (GVB, Figura IA) e banda gástrica ajustável (BGA, Figura 1B). Es¬ 
ses procedimentos cirúrgicos resultam em perda de 20 a 30% do peso original ou 30 
a 50% de perda de excesso de peso, com baixas taxas de morbidade e de mortalidade 
operatórias, porém têm a desvantagem de que parcela significativa dos pacientes ope¬ 
rados volta a ganhar peso. A gastrectomia vertical (GV, Figura 1C) tem demonstrado 
resultados melhores que esses, mas está ainda em fase experimental, sem resultados 
em longo prazo, e provavelmente não atingirá a grande redução de peso observada 
após cirurgias mistas. 

Técnicas puramente disabsortivas, como a derivação jejunoileal, foram abando¬ 
nadas em razão das altas taxas de distúrbios nutricionais e metabólicos. 
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Figura 1 Técnicas cirúrgicas restritivas. 
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As técnicas mistas principais são predominantemente restritiva [derivação gás¬ 
trica em Y de Roux (DGYR, Figura 2), também chamada operação de Fobi-Capella] 
e predominantemente disabsortivas [derivações biliopancreáticas (DBP) - de Scopi- 
naro e sua variante Marceau-Hess] e conseguem grande redução do peso corporal, 
sustentada por longo tempo. 

A técnica de Fobi-Capella (DGYR) é a mais aceita universalmente para o trata¬ 
mento cirúrgico da obesidade grau III. Envolve GV com anel de contenção (compo¬ 
nente restritivo) e DGYR (componente disabsortivo). O estômago, que permanece 
no trânsito alimentar, fica reduzido a uma bolsa menor que 30 mL, suficientemente 
pequena para induzir saciedade precoce para pequenas porções de alimento ingerido. 
A disabsorção decorre da exclusão do duodeno e de segmento de 50 a 100 cm do 
jejuno proximal (alça biliopancreática) e de um segmento de 100 cm do jejuno entre 
o estômago e a anastomose jejunojejunal (alça alimentar). A perda de peso original é 
de 30 a 40%, e a de excesso de peso é de 70 a 75% após 1 a 2 anos da cirurgia. 

A DBP pela técnica de Scopinaro (Figura 3A) envolve hemigastrectomia distai 
com anastomose gastroileal em Y de Roux. Após a gastrectomia, o íleo é seccionado 
a 250 cm da válvula ileocecal. O estômago remanescente, com capacidade de 200 a 
500 mL, é anastomosado ao segmento distai do íleo (alça alimentar), e o segmento 
proximal do íleo é anastomosado ao íleo terminal a 50 cm da válvula ileocecal (alça 
biliopancreática). O segmento do íleo, distai à anastomose ileoileal e à válvula ileoce¬ 
cal, é chamado de canal comum. 

A ressecção parcial do estômago é responsável pelo componente restritivo tran¬ 
sitório e pela consequente diminuição inicial da ingestão, que geralmente desaparece 
com o tempo. Persiste o componente disabsortivo, sobretudo para gorduras e hidratos 
de carbono. 

A DBP pela técnica de Marceau-Hess (Figura 3B), também chamada de duode- 
nal switch , consiste em modificação da operação de Scopinaro que envolve GV, com 
conservação do piloro, anastomose duodenoileal e enteroenteroanastomose a 100 cm 
da válvula ileocecal. A perda de peso original é de 35 a 40% e a do excesso de peso é 
de 75 a 80% após 1 a 2 anos das DBP. 

Geralmente, as DBP são o procedimento de escolha para pacientes com IMC 
muito alto (maior que 60 kg/m 2 ), em virtude da grande perda de peso resultante. Seu 
uso é limitado por efeitos colaterais, que incluem deficiências nutricionais, alterações 
metabólicas e maior mortalidade do que dos procedimentos alternativos. Considera-se 
eficaz a cirurgia que consegue perda maior que 50% do excesso de peso, em princípio 
não obtida com operações puramente restritivas. 
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Figura 2 Derivação gástrica em Y de Roux. 



Figura 3 Derivação biliopancreática. 
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As técnicas mistas conseguem perda de peso significativa e frequente resolução 
das comorbidades. A resolução das comorbidades após cirurgia bariátrica ocorre em 
75 a 95% dos casos, particularmente para RI, hipertensão arterial e distúrbios respi¬ 
ratórios. Cinco anos após a cirurgia bariátrica os riscos relativos de desenvolvimento 
de distúrbios cardiovasculares, endócrinos (incluindo diabete), musculoesqueléti- 
cos, genitourinários, psiquiátricos, respiratórios e hematológicos são marcadamente 
reduzidos. 

A cirurgia bariátrica resulta em perda de peso significativa e controle do DM2 na 
maioria dos pacientes. Uma revisão sistemática da literatura inglesa, incluindo mais 
de 22 mil pacientes (73% mulheres, IMC médio de 47 kg/m 2 ) submetidos à cirurgia 
bariátrica, demonstrou completa resolução do DM2 (definida como descontinuação 
do uso de medicamentos e níveis de glicemia normais) em 76,8% de 1.846 casos. 
Essa porcentagem aumentou para 85% quando foram incluídos os pacientes que 
obtiveram melhora do controle glicêmico e redução na dose de medicamentos anti- 
diabéticos. 3 Assim, a cirurgia bariátrica tem sido comprovada como altamente efetiva 
como meio de cura do DM2 em pacientes muito obesos (grau III). 

A adiposidade é um dos determinantes fisiológicos da SI, mas a remoção cirúrgi¬ 
ca de tecido adiposo de depósitos subcutâneos não melhora a RI. Depósitos ectópicos 
de gordura visceral nos músculos esqueléticos e no fígado, entretanto, têm sido rela¬ 
cionados à presença de RI independentemente da adiposidade total, porque vários 
peptídeos expressados e liberados pelo tecido adiposo são metabolicamente ativos; a 
adiponectina, por exemplo, participa da regulação da ação da insulina no fígado e em 
músculos esqueléticos, enquanto altos níveis circulantes de algumas adipocitocinas, 
como o fator alfa de necrose tumoral, se correlacionam com a RI. 4 

Mecanismos potenciais para remissão do diabete melito tipo 2 
após cirurgia bariátrica 

Alguns aspectos interessantes têm sido observados após cirurgia bariátrica: 

■ taxas normais do clearance de glicose mediado pela insulina foram encontradas 
precocemente, 10 dias após a cirurgia bariátrica, enquanto marcada RI esteve 
presente no grupo controle de pacientes com obesidade mórbida submetidos a 
cirurgias abdominais de grande porte não bariátricas; 4 

■ procedimentos cirúrgicos que restringem de maneira significativa a ingestão de 
alimentos (DGYR) ou a absorção (DBP) podem induzir algum grau da SI antes 
mesmo que a perda de peso tenha ocorrido. Entretanto, no pós-operatório tardio, 
pacientes obesos mórbidos provavelmente retêm algum grau de RI se seu IMC 
estiver na faixa de sobrepeso/obesidade; 
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■ procedimentos com componente disabsortivo são exceção, pois eles podem me¬ 
lhorar a SI, além de terem efeito da perda de peso. 4 

A SI pode ser completamente restaurada, apesar de o IMC permanecer na faixa 
de obesidade em parcela significativa de pacientes. 

As características particulares de cada procedimento cirúrgico criam um cenário 
específico que leva a diferentes padrões do trânsito alimentar e interações do intesti¬ 
no, como os nutrientes que têm repercussões significativas na sinalização neural e na 
liberação de hormônios gastrointestinais e pancreáticos. Os efeitos da cirurgia bariá- 
trica na resolução do DM2 são diferentes conforme o tipo da técnica cirúrgica. 5 

Os mecanismos exatos envolvidos nos efeitos favoráveis da cirurgia bariátrica no 
DM2 necessitam ainda ser mais bem esclarecidos, mas vários mecanismos potenciais 
têm sido apontados. 

Restrição calórica e perda de peso 

A obesidade é potente fator para o desenvolvimento e a progressão do diabete me¬ 
diante desenvolvimento da RI, secreção de citocinas inflamatórias e deterioração da 
massa de células betapancreáticas. Contudo, a perda de peso tem um efeito significa¬ 
tivo na prevenção do desenvolvimento do diabete, na melhora do controle metabóli¬ 
co e na redução da taxa de mortalidade dos pacientes já diabéticos. 

Os efeitos benéficos da cirurgia bariátrica no controle de RI, DM2, hipertensão 
arterial e outras comorbidades parecem ser proporcionais à perda de peso e inversa¬ 
mente proporcionais ao tempo de evolução do diabete. 

A restrição calórica e a perda de peso são os mecanismos dominantes na me¬ 
lhora do metabolismo da glicose. A restrição calórica parece ser a responsável pela 
recuperação pós-cirúrgica precoce da SI e da dinâmica secretória, já a perda de peso 
é o determinante final da evolução, desde que peso e balanço calórico tenham se es¬ 
tabilizado. Alterações cirúrgicas na anatomia do intestino delgado alteram o padrão 
da produção de hormônios gastrointestinais capazes de suportar a adaptação precoce 
das células beta e, assim, contribuir para a ação da insulina. 

Há correlação positiva entre perda de peso pela cirurgia e por remissão do DM2. 
De acordo com metanálise realizada por Buchwald et al. 3 em 2004, houve resolução 
do DM2 em cerca de 48% após BGA, em 84% após DGYR e em mais de 90% após 
DBP. 3 

Apesar da sugestão de que a perda de peso maior após DGYR do que após 
BGA decorra da síndrome de dumping e da má-absorção após a derivação gástrica, 
sabe-se que a má-absorção é transitória, pois ocorre adaptação intestinal por hiper¬ 
trofia de suas vilosidades para aumentar a absorção, sendo que má-absorção clínica 
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significativa raramente é observada após DGYR. Além disso, é improvável que a 
síndrome de dumping tenha alguma participação na perda de peso global. A expli¬ 
cação mais provável envolve saciedade precoce e ação hormonal. O resultado mais 
efetivo da DGYR na redução de peso provavelmente depende não apenas da sacie¬ 
dade precoce decorrente da restrição gástrica, mas também da ação de hormônios 
gastrointestinais. Hormônios orexígenos, como grelina, leptina e insulina, diminuem 
e hormônios anorexígenos [peptídeo YY (PYY) e GLP-1] aumentam após DGYR, 
como também após DBP Há que se considerar, ainda, nesses dois tipos de cirurgia, a 
ação incretínica do GLP-1. 

Alterações hormonais 

Os efeitos das alterações nos hormônios gastrointestinais, incluindo incretinas, sobre 
a homeostase da glicose e saciedade têm sido relatados em muitos estudos. Além das 
incretinas, existem outros hormônios que se alteram após DGYR e após DBP e que 
podem participar do controle da glicemia. 

Grelina 

É um hormônio produzido pelas células A, principalmente do estômago, e pode ter 
algum papel no balanço energético. A grelina é orexígena, sua produção varia de acor¬ 
do com o IMC e as mudanças de peso. Os níveis de grelina são baixos nos obesos e 
aumentam com a perda de peso, estimulando a ingestão de alimentos. Em contraste, 
os níveis de grelina não aumentam após DGYR, apesar da considerável perda de 
peso, o que pode influenciar ingestão calórica e subsequente homeostase da glicose. 

Outros papéis para a grelina relacionados ao DM2 têm sido propostos, como a 
inibição da secreção de insulina em humanos. 

Peptídioyy 

E secretado junto ao GLP-1 pelas células L do íleo em resposta à ingestão de ali¬ 
mentos e tem efeito anorexígeno. O aumento dos níveis do PYY após DGYR e DBP 
pode explicar parcialmente a redução da ingestão calórica e a melhora da homeostase 
da glicose após cirurgia. Da mesma maneira que para a grelina, há poucos estudos que 
sugerem efeito mais direto do PYY na SI. Entretanto, o papel do PYY independen¬ 
temente da ingestão de alimentos ainda necessita ser confirmado. 1 

Leptina 

E secretada no tecido adiposo, está também envolvida com a ingestão de alimentos 
e com a regulação energética em longo prazo. Entretanto, ao contrário da grelina, os 
níveis da leptina geralmente são mais altos em pacientes obesos e sofrem redução 
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após DGYR, com ou sem correlação com peso corporal e IMC, sugerindo aumento 
na SI após DGYR, o que pode corresponder à participação desse hormônio na ho- 
meostase da glicose. 

Esses hormônios podem agir em conjunto com as incretinas, ou um hormônio 
pode potencializar a ação de outro, embora os dados disponíveis atualmente impli¬ 
cando esses hormônios na remissão do DM2 após DGYR ou DBP sejam mínimos e 
controversos. Há necessidade de pesquisas clínicas mais cuidadosamente planejadas, 
além dos estudos descritivos, para confirmar essas alterações hormonais e se elas têm 
ou não papel nas alterações relacionadas ao DM2 após cirurgia bariátrica. 1 

Incretinas 

A ação estimulante maior da glicose por via oral em relação à da glicose administrada 
por via endovenosa na síntese e liberação de insulina, a despeito de valores glicêmicos 
semelhantes, tem sido chamada de efeito incretínico. Ambas as incretinas, GLP-1 e 
GIP, após serem secretadas pelo intestino, ligam-se a receptores específicos na superfície 
das células beta do pâncreas, onde induzem liberação de insulina glicose-dependente 
melhorando a fase precoce da secreção de insulina. 

Peptídeo semelhante ao glucagon 1 (GLP-1) 

O GLP-1 potencializa a liberação de insulina glicose-dependente. Não têm sido de¬ 
monstradas, de maneira geral, alterações nos níveis de jejum do GLP-1 após cirurgias 
disabsortivas. Ao contrário, há resposta pós-prandial mais consistente quando ocorre 
aumento do GLP-1 durante GTT oral ou teste de refeição mista após DBP ou 
DGYR em pacientes obesos com ou sem DM2. O aumento do GLP-1 ocorre pre¬ 
cocemente, no segundo dia após DGYR, e persiste por 1 ano e possivelmente mais. 
Uma possibilidade é que os níveis aumentados de GLP-1 contribuam para a melhora 
da função da célula beta detectável precocemente após essas cirurgias. 

Cirurgias puramente restritivas, como GVB e BGA, e dieta não resultam no 
aumento de GLP-1. 

Peptídeo insulinotrópico glicose-dependente (GIP) 

O envolvimento do GIP é menos claro. Embora a resistência ao GIP no DM2 tenha 
sido descrita repetidamente e a abolição do GIP em ratos melhore a ação da insulina, 
os resultados após cirurgia bariátrica são inconsistentes. Os relatos são de redução ou 
nenhuma mudança nos níveis do GIP em jejum. Há uma variabilidade de resultados 
quanto aos níveis pós-prandiais. 

Parece que o propósito de haver dois hormônios incretínicos está relacionado 
com o local de secreção de cada um - o GIP predominantemente secretado no intes- 
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tino proximal e o GLP-1 secretado principalmente no intestino delgado distai, onde 
a densidade de células L é maior. Nas cirurgias que envolvem a exclusão duodenal, 
porém, a ausência de contato dos nutrientes com as células do duodeno e de segmen¬ 
to de jejuno proximal pode explicar o mínimo efeito do GIP e o contato mais precoce 
dos nutrientes com o intestino delgado distai a grande resposta do GLP-1. 

Secreção de insulina e resistência insulínica 

Uma característica importante do DM2 é a RI, normalmente manifestada pela re¬ 
dução na captação da glicose mediada pela insulina. Não há diferença significativa 
entre DGYR e BGA quanto à RI, o que sugere que a restrição calórica e a perda de 
peso que se seguem à cirurgia, mais do que a natureza do procedimento, são fatores 
importantes da SI após cirurgia bariátrica. Por outro lado, o aumento na SI excedeu 
o previsto em pacientes estudados dois anos após DBP, mesmo com valores de IMC 
ainda na faixa de obesidade. 4 

O DM2 também pode ser caracterizado por defeito na fase precoce de secreção 
da insulina após estímulo oral e/ou na primeira fase da secreção de insulina durante 
estímulo rápido endovenoso. A resposta bifásica da insulina a um desafio rápido de 
glicose endovenosa é anormal no DM2; a primeira fase da secreção de insulina, nos 
primeiros 10 min, está ausente. 

A perda de peso por restrição dietética melhora a secreção de insulina, possivel¬ 
mente por diminuir a toxidade da glicose e dos ácidos graxos livres às células beta. A 
perda de peso pela cirurgia bariátrica restaura a primeira fase da secreção de insulina 
em pacientes obesos com DM2, demonstrada pelo GTT endovenoso, também para a 
intolerância à glicose e provavelmente com a participação do GLP-1. 1 

Outros mecanismos 
Gliconeogênese intestinal 

A gliconeogênese intestinal é capaz de gerar um sinal nervoso central, mediante a 
detecção de glicose por um mecanismo sensorial hepatoportal, resultando no aumen¬ 
to da saciedade e na redução dos níveis da glicose endógena produzida pelo fígado. 
Os procedimentos cirúrgicos que envolvem a derivação de nutrientes diretamente 
no intestino distai (DGYR e DBP) rapidamente promovem, nos obesos diabéticos, 
diminuição do apetite e marcada melhora no controle do diabete, nos quais a neogli- 
cogênese pode participar. 6 

Microbiota intestinal 

Possível relação entre obesidade e microbiota intestinal tem sido sugerida recente¬ 
mente. Alterações na microbiota intestinal que podem ocorrer após cirurgia bariátri- 
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ca poderiam relacionar-se com mudanças metabólicas produzidas pela cirurgia. Essas 
relações merecem novas investigações. 

Mecanismos de aumento de incretinas após derivação gástrica em Y de 
Roux e derivação biliopancreática 

Há muitos mecanismos propostos para o aumento das incretinas após DGYR e DBP, 
embora ainda nenhum tenha sido claramente estabelecido e os resultados de muitos 
estudos conflitem entre si. 

Perda de peso 

Pories et al. 2 , em 1995, chamaram atenção para o fato de que a DGYR era tratamen¬ 
to efetivo para o DM2 e que as incretinas poderiam participar desse processo. 2 

E improvável que a perda de peso contribua para aumentar mais os níveis de 
incretina do que a natureza cirúrgica da DGYR. Laferrère et al. 7 encontraram, com a 
mesma perda de peso, liberação de incretina seis vezes maior em pacientes diabéti¬ 
cos submetidos à DGYR do que em pacientes diabéticos submetidos à dieta, o que 
reforça a ideia de que o efeito incretínico no potencial controle do metabolismo da 
glicose pode não estar relacionado apenas à perda de peso. 7 O efeito do estímulo 
pós-prandial incretínico persiste por, no mínimo, três anos após DGYR. 

Exposição do intestino aos nutrientes 

Hipóteses relacionadas à exposição do intestino aos nutrientes têm sido propostas 
para explicar o papel das incretinas no efeito antidiabético das cirurgias bariátricas do 
intestino proximal e do intestino distai. 

Hipótese da exclusão do intestino delgado proximal 

Uma hipótese relativa aos mecanismos de aumento das incretinas após DGYR é a 
exclusão do intestino proximal da exposição dos nutrientes, inicialmente proposta 
por Hickey et al. 8 ,em 1998, que observaram que a tolerância à glicose e a SI melho¬ 
raram após DGYR em comparação com grupo controle. 8 Rubino e Marescaux de¬ 
monstraram em ratos diabéticos não obesos, em comparação com controle (operação 
simulada), melhora da tolerância à glicose, melhora da SI e diminuição significativa 
da glicemia de jejum, respectivamente, 1, 20 e 32 semanas após exclusão do duode¬ 
no do trânsito alimentar, mediante derivação duodenojejunal (Figura 4). Em adição, 
houve aumento nos níveis de jejum do GLP-1, sem modificação no peso corporal ou 
na ingestão de alimentos. 9 

Na tentativa de distinguir a exclusão duodenal da rápida exposição do intestino 
distai, Rubino et al. compararam ratos diabéticos não obesos submetidos à exclusão 
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Figura 4 



Derivação duodenojejunal. 


duodenal (ED) a ratos submetidos à gastrojejunoanastomose (GJ), na qual não há 
ED e há rápida exposição do intestino distai aos nutrientes, e ao grupo controle. 
Os ratos com ED demonstraram tolerância à glicose oral melhorada 10 dias após 
a cirurgia. Além disso, uma reoperação na qual a GJ foi convertida à ED melhorou 
significativamente a tolerância à glicose em relação a antes da conversão. Os autores 
concluíram que pode haver um fator presente no intestino proximal, possivelmente 
uma anti-incretina, que contribui para o perfil do DM2 e que a exclusão dessa porção 
do intestino delgado pode melhorar o DM2. 10 

Troy et al. 6 , em estudo em camundongos, compararam derivação gástrica, que 
envolve exclusão duodenal, e banda gástrica e notaram que a ED, além de perda de 
peso, resultou em redução da ingestão de alimentos e melhora da SI. Houve aumento 
da neoglicogênese intestinal apenas após ED. 

Como mecanismo provável para explicar os efeitos benéficos da exclusão do in¬ 
testino proximal do trânsito alimentar, relacionados com a ingestão dos alimentos e 
homeostase da glicose, os autores sugerem uma via sensorial hepatoportal. 6 
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Hipótese da liberação rápida dos nutrientes ao intestino distai 
Uma segunda hipótese para o mecanismo de aumento das incretinas após DGYR e 
DBP é a rápida exposição do intestino delgado distai aos nutrientes. Patriti et al. 11 , 
em estudo com ratos Goto-Kakisaki não obesos diabéticos, demostraram que a to¬ 
lerância à glicose melhorou durante GTT oral 30 dias após transposição ileal (TI, 
Figura 5) e aumento da SI 5 meses após a cirurgia. 11 

Essa operação recoloca segmento de íleo no intestino proximal e permite avaliar 
o efeito da rápida exposição ao íleo, sem qualquer restrição gástrica ou reorientação 
do trânsito alimentar. Dessa maneira, a transposição ileal é capaz de promover um 
aumento pós-prandial significativo nos níveis de GLP-1 e PYY, levando ao aumento 
da secreção de insulina e à melhora no metabolismo da glicose. 11 

Esses resultados sugerem que ambas, ED eTI, melhoram igualmente a tolerância 
à glicose. Esses dois mecanismos podem ser os princípios para a remissão do DM2 
após DGYR. Entretanto, esses efeitos na tolerância à glicose podem ser mediados 
por mecanismos diferentes. A rápida exposição do intestino distai aos nutrientes 
pode estar relacionada aos níveis aumentados de GLP-1 após a cirurgia, enquanto a 
exclusão duodenal pode mediar alguns dos efeitos independentemente de alterações 
no GPL-1. 



Figura 5 


Transposição ideal. 
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Há, ainda, relatos de nenhum efeito da exclusão duodenal ou da chegada rápida 
dos alimentos no intestino distai após DGYR nas alterações nos níveis de GLP-1, a 
despeito da melhora na tolerância da glicose. Pacheco et al. 12 perceberam também que 
a exclusão duodenal em ratos, em um procedimento similar ao de Rubino, reduziu os 
níveis de glicose de jejum e durante GTT oral 1 semana após cirurgia, mas não houve 
qualquer efeito nos níveis de GLP-1 ou de GIP Houve, entretanto, redução significati¬ 
va nos níveis de glucagon e de leptina após carga de glicose 1 semana após a cirurgia. 12 
Os autores referem que a rápida melhora na homeostase da glicose observada após ex¬ 
clusão duodenal pode ser mediada pela redução nos níveis de leptina, que pode estimu¬ 
lar a secreção de insulina, embora nenhuma mudança nos níveis de insulina estimulada 
pela glicose tenha sido observada após cirurgia. 

Esvaziamento gástrico e motilidade intestinal 

O trato gastrointestinal tem sido visto progressivamente como participante importante 
na homeostase da glicose. O esvaziamento gástrico e a motilidade intestinal têm papel 
importante no controle da glicemia pós-prandial e, embora os resultados dos poucos es¬ 
tudos tenham variado, parece que o esvaziamento gástrico de sólidos é mais lento e o de 
líquidos mais rápido após DGYR do que nos pacientes controles não operados. Também 
pequeno número de estudos sobre motilidade intestinal após cirurgia bariátrica tem sido 
relatado, mas parece que o tempo de trânsito intestinal está reduzido após DGYR. Essas 
alterações são acompanhadas por resposta de aumento do GLP-1 pós-prandial. 

A Figura 6, baseada em organogramas propostos por Ferrannini et al. 4 e Bose et al. 1 , 
ilustra os mecanismos potenciais da cirurgia bariátrica/metabólica na remissão do DM2. 

CIRURGIA METABÓLICA 

O conceito de cirurgia metabólica foi definido por Buchwald e Varco, em 1978, em 
seu livro Metabolic Surgery , como “o manuseio cirúrgico de um órgão ou sistema nor¬ 
mal para conseguir um resultado biológico de melhora na saúde”. As operações sobre 
o estômago e os nervos vagos abdominais (vagotomia) para o tratamento das úlceras 
pépticas gastroduodenais têm sido associadas a perda de peso e melhora no controle 
da glicemia em pacientes diabéticos. 

Embora alguns relatos tivessem citado melhora do DM2 após cirurgia bariátrica, 
foram Pories et al. 2 , os primeiros a enfatizar e demonstrar a remissão do diabete e da 
intolerância à glicose na maioria dos pacientes após cirurgia bariátrica em seguimen¬ 
to em longo prazo (14 anos). 2 Os resultados de metanálise realizada por Buchwald 
et al. reforçaram esses achados, com alta resolução do DM2 e variações dependentes 
do tipo de procedimento cirúrgico empregado. Para BGA, DGYR e DBP, respecti¬ 
vamente, a resolução do diabete deu-se em 48%, 84% e 98%. 3 
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Figura 6 Mecanismos potenciais da cirurgia metabólica na remissão do diabete melito tipo 2. 

BGA: banda gástrica ajustável; GV: gastrectomia vertical; DGYR: derivação gastrojejunal em Y de Roux; PYY: peptídio 
do YY; DBP: derivações biliopancreáticas; GLP-1: peptídio similar ao glucagon 1. 

A conferência de Roma em 2007, para avaliar o estado atual e planejar passos fu¬ 
turos no campo da cirurgia metabólica, reuniu endocrinologistas, cirurgiões e outros 
pesquisadores interessados no tratamento do diabete e resultou em algumas reco¬ 
mendações de consenso, cujas principais foram: 
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■ todas as cirurgias bariátricas melhoram o DM2, mas apenas algumas delas preen¬ 
chem os critérios para definição de operação antidiabética; 

■ modificações anatômicas de várias regiões do trato gastrointestinal provavelmente 
contribuem para a melhora do DM2 mediante mecanismos fisiológicos distintos; 

■ procedimentos de derivação gastrointestinal podem melhorar o diabete por me¬ 
canismos que vão além das modificações na ingestão de alimentos e perda de 
peso; 

■ cirurgias gastrointestinais podem ser apropriadas para o tratamento do DM2 em 
pacientes que são candidatos cirúrgicos adequados com IMC de 30 a 35 kg/m 2 e 
inadequadamente controlados com estilo de vida e terapêutica médica; 

■ a colaboração entre cirurgiões, endocrinologistas e pesquisadores básicos deve 
ser encorajada para facilitar o entendimento dos mecanismos gastrointestinais de 
regulação metabólica e melhorar o tratamento do DM2. 

Embora o tratamento cirúrgico do diabete seja uma indicação para muitos cirur¬ 
giões bariátricos, endocrinologistas não têm sido da mesma opinião. De fato, a cirurgia 
bariátrica não está incluída como terapêutica do DM2 e foi apenas após 2009 que a As¬ 
sociação Americana para Diabete incluiu a cirurgia bariátrica como alternativa efetiva 
para o tratamento do DM2 em pacientes com IMC igual ou superior a 35 kg/m 2 . 13 

RECOMENDAÇÕES DA ASSOCIAÇÃO AMERICANA PARA O DIABETE, 2010 

A cirurgia bariátrica deve ser considerada para adultos com IMC igual ou maior que 
35 kg/m 2 e DM2, especialmente se o diabete ou as comorbidades presentes forem de 
difícil controle, com modificação do estilo de vida e da terapêutica farmacológica. 

Pacientes com DM2 e submetidos à cirurgia bariátrica necessitam de suporte por 
toda a vida com estilo de vida e monitoramento médico. 

Embora experiências com séries pequenas tenham mostrado benefício glicêmi- 
co da cirurgia bariátrica em pacientes com DM2 e IMC entre 30 e 35 kg/m 2 ,há, 
atualmente, evidência insuficiente para se recomendar cirurgia em larga escala para 
pacientes com IMC menor que 35 kg/m 2 fora de protocolo de pesquisa. 

Benefícios em longo prazo, custos e vantagens, e riscos da cirurgia bariátrica em 
pacientes com DM2 devem ser estudados em pesquisas bem planejadas, controladas 
e casualizadas, tendo como controle grupos sob terapêutica médica e estilo de vida 
corretos. 

Cirurgia metabólica em pacientes com IMC > 35 kg/m 2 

Endocrinologistas consideram a cirurgia bariátrica a última opção terapêutica do 
DM2, geralmente para pacientes acima de 50 anos de idade portadores de diabe- 
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te por mais de 10 anos e com pobre controle metabólico (HbAlc > 7%) e, prova¬ 
velmente, com outras comorbidades (hipertensão arterial, dislipidemia aterogênica, 
esteato-hepatite) e complicações microvasculares e macro vasculares, sugerindo que 
os estudos do tratamento do DM2 devem incluir esse tipo de pacientes. 13 

A metanálise de Buchwald et al. 3 não pode ser considerada de boa qualidade por 
vários motivos, como falta de informações sobre tempo decorrido desde o início do 
diabete, tratamento usado, incluindo a proporção de pacientes insulino-dependentes, 
grau de controle metabólico dos pacientes e perda de seguimento de parcela significati¬ 
va de pacientes nas séries avaliadas. Muitos outros trabalhos também não são tidos como 
de boa qualidade de análise, pelo que Rubio-Herrera e Sanches-Pernaute concluíram 
que não pode ser feita a afirmação geral de que a cirurgia metabólica em pacientes com 
DM2 com IMC superior a 35 kg/m 2 resulta em alta taxa de resolução do diabete. 13 

A condição clínica prévia é importante para se fazer um juízo realístico da reso¬ 
lução da doença. Embora a perda de peso seja uma garantia para a melhora da qua¬ 
lidade de vida e da SI, existem fatores de risco para recorrência do DM2 em longo 
prazo após cirurgia bariátrica: 

■ tempo decorrido do início do DM2 superior a 10 anos; 

■ tratamento com insulina; 

■ controle metabólico pobre (HbAlc maior que 8%); 

■ perda de excesso de peso menor que 50%; 

■ peptídeo C menor que 1 ng/dL. 

Apesar dessas críticas, esses autores também consideram que a análise geral favo¬ 
rece a cirurgia bariátrica como uma alternativa em termos de custo-benefício para o 
tratamento de pacientes com DM2 com IMC maior que 35 kg/m 2 , particularmente 
se eles tiveram pouco tempo desde o início da doença e adequada reserva funcional 
do pâncreas. 13 Nessa faixa de peso, têm sido realizados os procedimentos cirúrgicos 
convencionais, sobretudo a DGYR, DBP e BGA, e, mais recentemente, também a 
GV, com o que os pacientes se beneficiam, no mínimo, das vantagens derivadas de 
uma significativa perda de peso, à qual se soma, na maioria daz vezes, melhora ou 
resolução de uma ou mais comorbidades. 

Frezza et al." 4 avaliaram retrospectivamente 180 pacientes obesos diabéticos subme¬ 
tidos a 1 de 3 tipos de cirurgia bariátrica com 1 e 1,5 anos de seguimento pós-operatório 
e concluíram que a G V resulta em maior perda de peso e melhor controle da glicemia do 
que gastrectomia parcial e do que BGA laparoscópica, sugerindo mecanismo de controle 
hormonal relacionado com a remoção do fundo gástrico, possivelmente a queda na pro¬ 
dução de grelina e consequente redução da inibição da secreção de insulina. 14 
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Com base nos resultados favoráveis da cirurgia bariátrica na evolução do diabete 
em pacientes com obesidade mórbida, decorrentes de mecanismos fisiopatológicos 
outros que não a perda de peso, diversos pesquisadores têm defendido a possibilidade 
de estender a indicação cirúrgica para pacientes com DM2 com obesidade leve (IMC 
entre 30 e 35 kg/m 2 ) e pacientes com sobrepeso (IMC entre 25 e 30 kg/m 2 ). 

Cirurgia metabólica para pacientes com IMC < 35 kg/m 2 

Nesses pacientes, a cirurgia bariátrica, diferentemente do que ocorre para os obesos 
mórbidos, é considerada uma estratégia inicial para o tratamento do DM2, mais do 
que uma alternativa para perda de peso. 

Há grande controvérsia em relação ao tratamento cirúrgico para esses pacientes. 
A Associação Americana de Diabete (ADA), com base na ausência de evidência cien¬ 
tífica adequada para suportar esse tipo de tratamento, considera a cirurgia metabólica 
em pacientes com IMC menor que 35 kg/m 2 somente quando incluída em protoco¬ 
los de pesquisa. A aceitação da cirurgia metabólica seria mais fácil para os pacientes 
com outras comorbidades, DM2 de controle difícil e risco cardíaco significativo. O 
problema maior está no grande grupo de pacientes diabéticos sem comorbidades e 
que estão bem controlados com hipoglicemiantes orais, provavelmente os que mais se 
beneficiariam com a cirurgia metabólica, já que a experiência com obesos mórbidos 
mostra que os piores resultados são encontrados em pacientes insulino-dependentes 
e DM2 de longa duração. 

Na ausência de consenso, há uma consideração importante com a qual a maio¬ 
ria dos profissionais concorda: deve haver reserva pancreática adequada (peptídeo C 
superior a 1 ng/dL). É indispensável, também, eliminar a possibilidade de diabete 
autoimune em adultos, que acomete até 10% dos pacientes com DM2 assumido. 8 

O IMC tem sido utilizado universalmente como parâmetro para a classificação da 
obesidade e do risco de morbidade e de mortalidade, o que tem sido criticado porque 
diversos outros parâmetros, como circunferência abdominal, distribuição da gordura e 
composição corporal, deveriam ser considerados para adequada definição de riscos e, se¬ 
letivamente, para indicar o melhor tratamento disponível. Parece que o grau de esteatose 
hepática e a RI são fatores mais importantes que a própria distribuição da gordura cor¬ 
poral para estratificar o risco metabólico dos pacientes. Com base nessas considerações, 
pesquisadores como Cohen 15 julgam que os valores do IMC utilizados para definir indi¬ 
cação de tratamento cirúrgico são parâmetros arbitrários capazes de retardar uma opção 
potencialmente salvadora de vida para pacientes com IMC menor que 35 kg/m 2 . 15 

Reforçam essa ideia os bons resultados da DGYR no tratamento de pacientes 
com DM2 com IMC menor que 35 kg/m 2 relatados por Cohen em 2006 15 e por 
Chiellini em 2009. 16 O fato de a obesidade e o DM2 envolverem fatores genéticos 
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e ambientais provavelmente implica a dificuldade em se prever a progressão da SM 
para evidenciar o DM2. Nem todos os obesos mórbidos têm problemas metabólicos, 
e há, aproximadamente, 20% de pacientes com obesidade grau III que não têm RI 
(obesos metabolicamente saudáveis). Há também evidência cumulativa que identifica 
a inflamação crônica como a ligação entre acúmulo de tecido adiposo e complicações 
cardíacas e metabólicas. 17 Seria, portanto, interessante priorizar pacientes que têm 
problemas metabólicos e que mais se beneficiariam com a cirurgia bariátrica. 

Parece que a cirurgia metabólica, como o tratamento medicamentoso, se ajusta 
melhor se baseada na história natural do DM2. A função preservada das células beta 
é essencial para o efeito das incretinas na secreção de insulina. 

A história natural do DM2 inicia-se com a RI compensada pelo aumento da fun¬ 
ção das células beta e, como decorrência, aumento da secreção de insulina e hiperinsuli- 
nismo; nessa fase, estão indicadas drogas sensibilizantes da insulina, como a metformi- 
na. Anos depois, pode-se iniciar o diabete, com aumento da glicemia pela incapacidade 
das células beta em compensar a RI - insulina e drogas secretagogas são necessárias 
para ajudar nessa compensação. A redução da fimção é progressiva e, no estágio final, 
acompanha-se do decréscimo da população de células beta e dos níveis de insulina no 
sangue. Nessa fase, o tratamento com insulina é fundamental. 

Parece não razoável a indicação de cirurgia metabólica para pacientes com DM2 
no estágio final, pois as incretinas necessitam da integridade das células beta para exer¬ 
cer sua função hipoglicemiante. Também não parece adequada a cirurgia metabólica 
para o estágio precoce do diabete, quando hábitos saudáveis, modificações na dieta e 
antidiabéticos orais são efetivos e quase sem risco. O tempo ideal para considerar a 
cirurgia metabólica como opção de tratamento do DM2 talvez seja o estágio inter¬ 
mediário da doença, quando os antidiabéticos orais começam a falhar e há alto grau 
de RI e há massa de células beta ainda preservada, que pode maximizar o efeito dos 
peptídeos intestinais que aumentam a secreção de insulina. 17 

A cirurgia bariátrica é um meio efetivo de induzir a remissão do diabete em pa¬ 
cientes muito obesos com DM2. A ordem crescente de eficácia dos procedimentos 
bariátricos mais comuns progride dos puramente restritivos aos mistos predominan¬ 
temente restritivos e, depois, mistos predominantemente disabsortivos. São proce¬ 
dimentos que visam, mediante perda de peso, a prevenir ou tratar comorbidades da 
obesidade. Seus bons resultados na resolução e melhora do DM2, sobretudo por 
serem evidentes em curto prazo após a cirurgia, antes de perda significativa de peso, 
e os resultados animadores de pesquisas em animais motivaram investigações sobre 
novas abordagens cirúrgicas em pacientes diabéticos com IMC inferior aos utilizados 
como indicação de cirurgia bariátrica. 
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Cohen et al. 15 relataram os resultados da DGYR em 37 pacientes com DM2 
tratados com hipoglicemiantes orais, com IMC médio de 32,5 (32 a 34,9) kg/m 2 
e seguidos por 6 a 48 meses. O tratamento cirúrgico resultou em perda de 81% do 
excesso de peso e resolução do diabete em todos os pacientes. 15 

Em 2007, os autores relataram os resultados da derivação duodenojejunal em 
dois pacientes com IMC de 27 e 29 kg/m 2 e DM2 de duração de 2 e 7 anos, respec¬ 
tivamente, sob tratamento com insulina e metformina. Aos 9 meses de seguimento, 
encontraram resolução do DM2 em ambos os pacientes, sem medicamentos e com 
HBlAc de 5 e 5,7 % e IMC de 27 e 29,5 kg/m 2 , respectivamente. 18 

Geloneze et al. 19 , em 2009, fizeram estudo com 12 pacientes com DM2 e IMC 
entre 25 e 29,9 kg/m 2 , submetidos à exclusão duodenal e seguidos por 24 semanas em 
comparação com grupo controle de pacientes diabéticos em condições semelhantes, 
não operados e sob tratamento padrão. Observaram nos pacientes operados maior 
redução na glicemia de jejum (14% versus 7%), maior redução da HbAlc (8,78 para 
7,84 versus 8,93 para 8,71) e redução no requerimento diário de insulina (93% versus 
29%). Não houve diferença entre os grupos quanto a IMC, composição corporal, 
pressão sanguínea e lipídios. 19 

De Paula et al. 20 , em 2008, examinaram os efeitos clínicos da transposição ileal 
em associação com GV, ou com GV mais derivação duodenal, em 39 pacientes com 
DM2 e IMC médio de 30,1 kg/m 2 , dos quais a maioria estava usando hipoglice- 
miante por via oral. Passados 7 meses da cirurgia, os pacientes perderam, em média, 
22% de seu peso pré-operatório (IMC igual a 24,9 kg/m 2 ) e apresentavam redução 
significativa da HbAlc (28%), da glicose de jejum (44,6%), pós-prandial (45,3%) e 
da HOMA-IR (50%). Os níveis de incretina não foram relatados. História de diabe¬ 
te menor que 5 anos e IMC entre 30 e 35 kg/m 2 foram fatores associados a controle 
metabólico melhor. Melhora significativa também foi demonstrada para hipertensão 
arterial, dislipidemia, função renal e retinopatia diabética. A mortalidade operatória 
foi de 2,6%. Complicações pós-operatórias maiores aconteceram em 10,3% dos pa¬ 
cientes, incluindo fístulas gástricas em dois pacientes. 20 Essa cirurgia parece induzir a 
uma melhora importante no controle do diabete e de suas comorbidades, porém sua 
complexidade é responsável por alta taxa de mortalidade e de complicações. 5 

Recentes desenvolvimentos em cirurgia bariátrica experimental, como ED, TI e 
GV, requerem estudos mais cuidadosos antes de se tornarem aplicáveis clinicamente 
em larga escala. É importante conhecer melhor como esses tratamentos melhoram 
condições metabólicas como o DM2. 1 

Os resultados de muitos estudos citados sugerem que as incretinas, especialmente 
o GLP-1, participam dos efeitos benéficos da cirurgia bariátrica no controle metabó- 
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lico dos pacientes com DM2. Os mecanismos pelos quais essa participação acontece 
permanecem obscuros, muitos aspectos necessitam ser elucidados. Os efeitos da GV 
na resposta do GLP-1 pós-prandial sugerem que a exclusão duodenal não é neces¬ 
sária para estimular a produção de incretina, embora controle glicêmico da GV seja 
menos evidente que da DGYR. Contudo, os resultados da derivação duodenojejunal 
mostram que essa modificação da anatomia intestinal também pode participar do 
controle da hiperglicemia. 5 

Pode-se especular que exclusão do intestino proximal e chegada rápida dos nu¬ 
trientes no intestino distai participam da homeostase da glicose e que, por isso, os 
benefícios para os pacientes com DM2 sejam mais evidentes após DGYR e DBP 
-justamente os procedimentos que incorporam esses dois mecanismos. Outros hor¬ 
mônios gastrointestinais necessitam de mais estudos. Os critérios de resolução ou 
melhora do diabete podem ser questionáveis, mas os efeitos da exclusão duodenal e 
da transposição ileal no controle metabólico do DM2 abrem novas perspectivas no 
campo de cirurgia metabólica. 5 

Apesar das pesquisas disponíveis, há limitações significativas em muitos estudos. 
Grande número de estudos sobre alterações hormonais relacionadas à homeostase da 
glicose após cirurgia tem sido conduzido em pacientes não diabéticos. Fatores como 
história familiar, interação com terapias antidiabéticas prévias ou evidência de au- 
toimunidade nem sempre têm sido analisados especificamente. Duração e estado do 
diabete, resposta ao tratamento medicamentoso, parâmetros bioquímicos que distin¬ 
guem claramente a eventual presença do diabete melito tipo 1, avaliação da capacidade 
funcional das células beta e critérios adequados para caracterizar resolução do diabete, 
entre outros fatores, devem fazer parte das pesquisas sobre cirurgia metabólica. Perda 
de peso e outros fatores também devem ser considerados, sobretudo em longo prazo. 

CONCLUSÕES 

Atualmente, há fortes evidências de melhora do DM2 pela cirurgia bariátrica, sobre¬ 
tudo DGYR e DBP, em pacientes com IMC maior que 35 kg/m 2 . Em vista dos múl¬ 
tiplos benefícios da cirurgia, incluindo aumento da longevidade, esse critério talvez 
venha a ser revisto e a cirurgia oferecida para pacientes com IMC menor. Entretanto, 
é prematuro advogar procedimentos cirúrgicos para pacientes não obesos com DM2. 

A escolha de tratamento cirúrgico do DM2 provavelmente continuará a se ex¬ 
pandir nos próximos anos. Sua eficácia e segurança no tratamento de pacientes dia¬ 
béticos não obesos requer cuidadosa abordagem em pesquisas clínicas rigorosamente 
controladas, em séries maiores e com seguimento em longo prazo, fatores fundamen¬ 
tais para definir vantagens ou desvantagens no controle glicêmico. 19 
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INTRODUÇÃO 

Os transtornos da conduta alimentar (TCA) compreendem um amplo grupo de 
distúrbios, desde as formas parciais ou subclínicas no transtorno alimentar sem 
outra especificação (TASOE) até anorexia nervosa (AN),bulimia nervosa (BN) e 
transtorno da compulsão alimentar periódica (TCAP). Esses transtornos classifi¬ 
cam-se como doenças psiquiátricas, porém são acompanhados por complicações 
médicas importantes, morbidade e altas taxas de mortalidade (entre 5 e 20% na 
AN). São caracterizados por alterações graves do comportamento alimentar, com 
recaídas frequentes, e podem, em sua evolução, levar a um quadro de “má-nutri¬ 
ção” de grau variável, que, na AN, evolui a um quadro de desnutrição calórico- 
proteica e, no TCAP, pode levar à obesidade grau III. As síndromes parciais da 
AN e da BN permanecem um desafio para futuros estudos, principalmente por 
serem subdiagnosticadas e subtratadas. 1 

Os critérios diagnósticos dos transtornos alimentares atualmente vigentes es¬ 
tão presentes nos principais sistemas classificatórios da Associação de Psiquiatria 
Americana (APA), o manual diagnóstico e estatístico dos transtornos mentais, na 
quarta edição (DSM-IV-TR), e da Organização Mundial da Saúde (OMS), na 
classificação internacional de doenças, na décima revisão (CID-10). 2,3 
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Atualmente, a Associação Médica Brasileira (AMB) e o Conselho Federal de 
Medicina (CFM), junto à Associação Brasileira de Psiquiatria (ABP), à Associação 
Brasileira de Nutrologia (Abran) e a outras especialidades médicas, estão organizando 
as Diretrizes Clínicas sobre Anorexia Nervosa e os outros Transtornos Alimentares 
Baseados em Evidência, que devem trazer novas recomendações para o diagnóstico 
e o tratamento no Brasil. 

O papel do nutrólogo é fundamental e, por isso, este capítulo deve servir de 
orientação para a realização do diagnóstico precoce dos TCA e a instituição de seu 
tratamento, assim como para a identificação de novos comportamentos alimentares 
de risco e sua prevenção. 

EPIDEMIOLOGIA 

Os estudos epidemiológicos referem valores de 0,5 a 1% de casos clínicos que cum¬ 
prem com todos os critérios diagnósticos da AN, sendo que a maioria dos casos 
ocorre em mulheres. A AN se manifesta com maior frequência entre as adolescentes 
e mulheres jovens; entre homens a incidência é menor, com uma proporção observada 
recentemente de 4:1. 

A prevalência da BN em adolescentes ou mulheres jovens é de 1 a 3%; e nos ho¬ 
mens, é quase a décima parte da observada nas mulheres. O TCAP é encontrado em 
cerca de 2% da população em geral, mais frequentemente em mulheres, ainda que nos 
últimos estudos os sexos pareçam ter se igualado. Esse transtorno ocorre em cerca de 
30% das pessoas que fazem regimes alimentares com supervisão médica. O TASOE 
é diagnosticado em mais de 50% da população com TCA. 

Estima-se em aproximadamente 5% a atual prevalência de todos os TA. Não há, 
no Brasil, um estudo populacional representativo avaliando as taxas sobre prevalência 
dos TCA. 1 ’ 4 ’ 5 

ETIOPATOGENIA 

A etiopatogenia é complexa e o estabelecimento, bem como a persistência do trans¬ 
torno, depende da ocorrência de circunstâncias que ativam a vulnerabilidade do indi¬ 
víduo a fatores de risco e da atuação de fatores de proteção. O modelo multifatorial 
baseia-se na hipótese de que vários fatores predisponentes (biológicos, genéticos, psi¬ 
cológicos e socioculturais),precipitantes (dietas e eventos estressantes) e mantenedo¬ 
res (distorções cognitivas, eventos interpessoais e fisiológicos) estejam associados na 
origem, no desenvolvimento e na perpetuação do transtorno. 1 
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Fatores predisponentes 

Individuais 
Hereditário (genético) 

Parentes de primeiro grau de pacientes com AN exibem risco 8 vezes maior de apre¬ 
sentar a doença do que a população geral. Os TCA são mais frequentes em parentes 
de primeiro grau com transtorno do que em parentes de primeiro grau de indivíduos 
saudáveis. 

O padrão de herança genética é resultado da interação de múltiplos genes com 
o meio ambiente. A vulnerabilidade genética precisa da interação com fatores am¬ 
bientais desfavoráveis para aumentar o risco de apresentar a doença. Estudos do ano 
2000 sugeriram um padrão de transmissão cruzada entre os familiares com AN, BN 
e quadros parciais. Contudo, também existem evidências de transmissão familiar co¬ 
mum entre TCA e outros transtornos psiquiátricos. 

Do ponto de vista genético, o TCAP ainda é pouco estudado. 

Biológico 

Refere-se a anormalidades de neuromoduladores e neurotransmissores. Na AN, é 
difícil demonstrar uma anormalidade neuroquímica, já que a própria desnutrição 
pode explicar muitas das alterações hipotalâmicas e metabólicas observadas. Na BN, 
as principais anormalidades são achadas no sistema catecolaminérgico, assim como 
uma diminuição da atividade serotoninérgica, que poderia ser um fator predispo- 
nente para o desenvolvimento da BN e também para os episódios do transtorno do 
comer compulsivo (TCAP). 

O episódio compulsivo alimentar poderia ser uma forma usada para combater 
as consequências negativas determinadas pela redução da atividade serotoninérgica 
cerebral. As alterações no sistema serotoninérgico envolvem uma diminuição do me- 
tabólito da serotonina (5-HIAA), que, na fase aguda da restrição, alimentar da AN se 
encontra diminuído no liquor, provavelmente pela redução da ingesta do triptofano. 
Após a recuperação do peso, esses níveis do metabólito aparecem elevados. 

Físico 

A obesidade é um fator de risco que motiva o indivíduo a fazer “dieta”. Na pessoa 
obesa, o desejo de emagrecer aumenta a vulnerabilidade ao desenvolvimento de al¬ 
gum TCA. Estudos de Fairburn indicam que a tendência à obesidade e à dieta e os 
comentários negativos sobre a aparência têm grande influência no desenvolvimento 
da BN e alguma influência no TCAP. Contudo, não apresentam influência no desen¬ 
volvimento da AN. 
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Psicológico 

Pacientes com AN, subtipo restritivo, apresentam traços de ansiedade, perfeição, 
obsessão, inibição e excessiva submissão. Os indivíduos com BN frequentemente 
apresentam impulsividade e instabilidades emocionais, características consistentes 
com o descontrole e os métodos purgativos. Na BN, a depressão precede o distúrbio, 
mas também pode ser secundária à subnutrição. Quando há reabilitação nutricional, 
observa-se melhora do estado de ânimo. 

Também são características baixa autoestima, personalidade histriónica, border- 
line , insatisfação corporal e preocupação exagerada com algum aspecto na aparência 
(transtorno dismórfico corporal). 

Experiências traumáticas na infância 

Os eventos ou experiências interpessoais traumáticos aumentam a vulnerabilida¬ 
de para TCA e para outros transtornos psiquiátricos em geral. O abuso sexual, por 
exemplo, está mais associado à BN do que à AN. Contudo, os pacientes com TCA 
relatam frequentes comentários depreciativos na infância feitos por colegas ou fami¬ 
liares (criticismo ou bullying) em relação à forma corporal e à aparência física. 

Familiares 

A importância das relações familiares disfuncionais na etiologia dos TCA é relatada 
há bastante tempo e as evidências não esclarecem ainda se indicam uma correlação 
inespecífica para transtornos psiquiátricos ou se são causa ou consequência do TCA. 
O risco do próprio distúrbio é 3 vezes mais frequente em parentes de primeiro grau. 

Outras características associadas são depressão, comportamento alimentar inade¬ 
quado (erro alimentar, contágio) e intensa preocupação com aparência e peso. 

A incidência do problema com alimentação entre crianças e adolescentes muitas 
vezes reflete o comportamento dos pais. Atualmente, e devido aos altos índices de obe¬ 
sidade observados, a preocupação deles é que as crianças não engordem na escola. Entre 
os fatores de risco que podem contribuir para o aparecimento dos TCA têm-se: 

■ abuso de álcool e drogas (em pacientes de primeiro grau); 

■ desordem afetiva (afetividade); 

■ preocupação materna em relação a alimentação saudável e atividade física. 

A mãe com TCA é uma influência negativa para o comportamento dos seus filhos. 
Mais de 50% dos filhos de mães com TCA apresentam transtorno psiquiátrico. 
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Socioculturais 

Os TCA são as chamadas “síndromes associadas à cultura” (culture bound syndromes ), 
em que a “magreza” é valorizada. Os fatores de risco socioculturais são importantes 
nas sociedades ocidentais, onde as modelos e atrizes de sucesso, representantes dos 
padrões ideais de beleza feminina, são extremamente magras. Existe, assim, um desejo 
generalizado, especialmente nas mulheres, de um corpo mais magro. Essa preocupação 
das mulheres pela busca do corpo ideal leva a um estado de constante insatisfação com 
o próprio corpo. 

Nas últimas décadas, uma extensa literatura tem observado que a insatisfação com 
a imagem corporal se relaciona com distúrbios alimentares em adolescentes, adultos 
e também em crianças. Alguns estudos teriam mostrado, inclusive, que a insatisfação 
com a imagem corporal é um fator de risco significativo para o desenvolvimento e a 
manutenção de transtornos alimentares. 6 Através da história, o ideal de beleza, em 
um contexto social, teria aumentado a insatisfação com a imagem corporal tanto em 
homens como em mulheres. 1,6,7 

Nessa procura pelo ideal estético de magro (thin ideal), as dietas sucedem-se umas às 
outras, na falsa crença de que, uma vez atingida a perfeição, será possível alcançar tam¬ 
bém sucesso em tudo (profissão, trabalho, estudo, relacionamento), além do autocontrole 
e da competência social. 

Além das mulheres adolescentes e jovens, alguns grupos ocupacionais (mode¬ 
los, atrizes, bailarinas, atletas, nutricionistas, jóqueis, aeromoças) são particularmente 
mais vulneráveis a desencadear distúrbios alimentares. São os chamados “grupos de 
risco”. Nesse grupo de “magreza profissional”, é importante identificar a existência de 
outros fatores predisponentes. No caso das mulheres esportistas, existe o quadro cha¬ 
mado de tríade da atleta, que se compõe das seguintes condições inter-relacionadas: 
TCA, amenorreia e osteoporose. 

Nos últimos anos, o padrão do corpo masculino mudou e até os bonecos para 
meninos tiveram suas formas alteradas, mas, diferentes das bonecas femininas, anoré- 
xicas, eles apresentam imagens mais musculosas. Nesse caso, na busca de se obter uma 
imagem bem musculosa, destaca-se o perigo do consumo de esteroides anabolizantes, 
o que é uma realidade no transtorno dismórfico muscular. Esse transtorno, também 
chamado de vigorexia, tem sido proposto como possível subtipo do transtorno dis¬ 
mórfico corporal, já descrito no DSM-IV. 

A mídia e as opiniões de amigos e familiares são importantes como fatores de- 
sencadeantes e também como perpetuadores dos TCA. 


318 Tratado de Nutrologia 


Fatores precipitantes 

Dietas 

A dieta é o principal fator, embora nem todas as pessoas que fazem dieta evoluam 
para a doença. Evidências científicas apontam que se submeter a dietas pode desen¬ 
cadear um episódio de excesso alimentar em indivíduos biologicamente predispostos. 
Comer menos do que deveria, na presença de um apetite normal, leva a um desejo ou 
impulso de comer. 

Está demonstrado que uma dieta baixa em carboidratos (1.000 kcal) diminui os 
níveis de triptofano no plasma e altera a função da serotonina cerebral em mulheres 
sadias. A síntese de serotonina no cérebro depende da disponibilidade do triptofano 
no plasma, pois ele é o precursor da serotonina. Os autores sugerem que se submeter 
a dietas de maneira persistente produz redução crônica de triptofano no plasma e 
da serotonina cerebral, podendo-se desenvolver sintomas de TCA em um indivíduo 
vulnerável. Além disso, a fome gerada pela dieta pode desencadear episódios de com¬ 
pulsão alimentar. 

Foi observado que 35% das pessoas que faziam dieta de forma continuada de¬ 
senvolviam condutas alimentares patológicas e 35 a 45% dos quadros parciais ou 
TASOE evoluíam para TCA completos. A dieta é o principal fator desencadeador 
para se desenvolver comportamento precursor em pessoas vulneráveis, além de ser 
considerada o fator perpetuador do processo. 

Eventos estressores 

Combinados com a dieta, outros fatores precipitantes devem ser identificados. O de¬ 
senvolvimento de TCA geralmente é precedido por um evento que envolva mudança 
ou transição, como os seguintes: 

■ nascimento de um irmão; 

■ mudança de escola; 

■ mudança de bairro, de país, etc.; 

■ puberdade; 

■ situações de confusão de identidade; 

■ novas relações com pessoas (temores e dificuldades); 

■ separações, divórcios; 

■ eventos que ameaçam o indivíduo (p.ex., perdas por morte de familiares, doenças 
pessoais e familiares). 
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Fatores mantenedores ou perpetuadores 

Entre os aspectos socioambientais e culturais, são fatores importantes a serem con¬ 
siderados: 

■ eventos interpessoais, tanto com membros da família quanto com os demais nú¬ 
cleos sociais; 

■ dinâmica familiar; 

■ relacionamentos interpessoais; 

■ circunstâncias sociais. 

Distorções cognitivas da aparência e do peso 

Numerosas investigações têm documentado o importante papel da autoavaliação e 
insatisfação da pessoa sobre sua imagem corporal. Os estudos indicam também que 
as alterações da imagem corporal podem ser a causa de problemas emocionais im¬ 
portantes na adolescência e no início da juventude, podendo atuar como um fator de 
risco predisponente, precipitante ou mantenedor de TCA. A recuperação do distúr¬ 
bio alimentar só é possível se houver mudanças nessas atitudes. 

Um fator que perpetua o transtorno também pode ser o respeito e a estima dos 
companheiros e colegas de estudo diante da imagem magra e idealizada da pessoa 
com TCA. A perda de peso leva a um “sentimento de triunfo” na sociedade atual, que 
fala da “epidemia da obesidade” e na qual se ouve dizer que, no ano 2020, todos serão 
obesos. 

Componente fisiológico 

Relaciona-se principalmente com AN e apresenta sintomas vinculados à inanição. A 
desnutrição levaria a mudanças no funcionamento fisiológico, perpetuando a doença 
(esvaziamento gástrico demorado, plenitude, inibição da alimentação e muitas das 
alterações hipotalâmicas e metabólicas observadas). Algumas das alterações encon¬ 
tradas são: 

■ alteração de substâncias como cortisol, hormônio liberador de corticotropina 
(CRH) e leptina; 

■ a fome, que, por si mesma, pode aumentar a depressão; 

■ a sucessão de dietas restritivas, que levam à diminuição do metabolismo basal e 
podem se transformar em um distúrbio alimentar crônico. 
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Dietas restritivas 

Conforme comentadas anteriormente, dietas restritivas podem perpetuar os sinto¬ 
mas alimentares. A experiência clínica mostra que as pessoas que insistem em manter 
uma alimentação restritiva favorecem as compulsões alimentares. 

DIAGNÓSTICO DOS TRANSTORNOS ALIMENTARES 
Classificação e critérios diagnósticos 

Os critérios diagnósticos dos transtornos alimentares atualmente vigentes estão pre¬ 
sentes nos principais sistemas classificatórios da APA, no DSM-IV-TR, e da OMS, 
no CID-10. No DSM-IV, são três os transtornos reconhecidos: AN, BN eTASOE. 
O TCAP encontra-se dentro do TASOE, junto a vários outros distúrbios e quadros 
parciais. Os critérios diagnósticos estão em processo de revisão pela APA e devem 
ser aperfeiçoados na próxima edição, no DSM-V. Outros transtornos (síndrome do 
comer noturna e transtorno dismórfico muscular) ou comportamentos alimentares 
de risco (ortorexia nervosa, drunkorexia e pregorexia) também devem ser avaliados 
nessa revisão. 1-4 

Transtornos da conduta alimentar 
Anorexia nervosa 

Os estudos epidemiológicos referem que 0,5 a 1% dos casos clínicos cumprem com 
todos os critérios diagnósticos da AN. Todavia, a prevalência pode variar dependen¬ 
do da amostra e do método utilizado (de 0,5 a 3,7%). O quadro geralmente se inicia 
de forma típica em mulheres jovens, na idade dos 14 aos 18 anos, embora existam 
relatos de início pré-puberal e também de começo depois dos 25 anos. Mais de 90% 
dos casos ocorrem em mulheres, mas esses valores têm mudado nos últimos anos. 
Observa-se também um aumento dos casos de AN em países como Japão, Argentina 
e Espanha, entre outros. 

O início da doença é marcado por progressiva restrição dietética, com a elimina¬ 
ção de alimentos “engordantes”, como os carboidratos. A pessoa passa a viver exclu¬ 
sivamente em função da dieta, da comida, do peso e da forma corporal. Ela se recusa 
a manter o peso em um nível igual ou acima do mínimo normal adequado à idade e 
à altura. O medo de engordar é uma característica central da síndrome anoréxica, que 
serve muitas vezes como critério diferencial para outros tipos de anorexias secundá¬ 
rias, as doenças clínicas ou psiquiátricas. 

O curso da doença é caracterizado por uma perda de peso progressiva e continua¬ 
da. Observam-se diversos graus de alterações da imagem corporal, o que leva a pessoa 
a se sentir gorda apesar de sua magreza evidente. O padrão alimentar torna-se cada 
vez mais secreto e muitas vezes até bizarro e ritualístico. Há uma ausência completa 
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de inquietação com a condição e as pacientes se recusam a reconhecer seu estado 
corporal atual, o que as leva ao gradativo isolamento social. 

Pacientes com AN (50%) podem desenvolver sintomas de BN e algumas pa¬ 
cientes inicialmente bulímicas desenvolvem sintomas de anorexia. As consequências 
clínicas da desnutrição podem ser graves o suficiente para levar à morte ou causar 
danos irreversíveis ao organismo. 

No quadro clínico, predominam as consequências físicas e psicológicas da desnu¬ 
trição, que é tolerada de forma diferente, dependendo da massa corporal ao começo da 
doença e de sua duração, da velocidade da perda de peso e da atividade física desen¬ 
volvida, assim como da ocorrência ou não de vômitos ou uso de laxantes e diuréticos. 
Como resultado a essa conduta, aparece um quadro de desnutrição calórico-proteica 
mais ou menos compensada que leva a mudanças fisiopatológicas. A massa de gordura 
é consumida, assim como a massa magra, que depende da quantidade de proteínas da 
alimentação consumida. A proteólise muscular está aumentada para providenciar gli¬ 
cose na neoglucogênese e manter uma glicemia normal. A síntese proteica está dimi¬ 
nuída, porém é capaz de manter a massa proteica visceral menor, mas estável, durante 
um tempo, até que se esgote a massa proteica dos tecidos não indispensáveis. A vida 
média de muitas proteínas se prolonga e a síntese hepática de albumina diminui nos 
primeiros dias de regime alimentar insuficiente, para se estabilizar posteriormente em 
um nível mais baixo. 

A adaptação a uma alimentação insuficiente traz mudanças importantes no sis¬ 
tema endócrino para diminuir o gasto energético do organismo e manter as funções 
orgânicas essenciais. Entre outras alterações, encontram-se: diminuição de gonado- 
trofinas e de fatores de liberação delas, de tri-iodotironina e de secreção de insulina, 
e aumento de somatotrofina, de cortisol livre, de glucagon, etc. A desnutrição leva a 
mudanças no funcionamento fisiológico, perpetuando a doença (esvaziamento gás¬ 
trico demorado, plenitude, inibição da alimentação e muitas das alterações hipotalâ- 
micas e metabólicas observadas). 

A AN associa-se a alterações no metabolismo da glicose e dos lipídios, com múl¬ 
tiplas desordens endócrinas e outras disfunções hematológicas e imunológicas. Al¬ 
gumas dessas anormalidades podem estar relacionadas à produção de hormônios do 
tecido adiposo, como a leptina e a adiponectina. 

A osteopenia é a complicação mais severa na AN e, quando acontece antes de 
terminado o crescimento, pode ocasionar seu retardo e baixa estatura. Risco de osteo- 
porose e alteração da função sexual e reprodutiva estão presentes em alto número de 
pacientes. A osteoporose também é parte da tríade da atleta, como já foi comentado. 

Muitos pacientes com AN têm também outras doenças psiquiátricas. Enquanto 
a maioria apresenta depressão clínica concomitante, outros sofrem de ansiedade, dis- 
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túrbios da personalidade ou abuso ou dependência de drogas, além do elevado risco 
de suicídio. Alguns pacientes apresentam características obsessivo-compulsivas, em 
especial com o alimento, que podem ser relacionadas à desnutrição ou acentuadas 
por ela. A APA recomenda que, na AN, se valorem os sintomas depressivos depois da 
recuperação parcial ou total do peso perdido. 1,8 

Bulimia nervosa (BN) 

A prevalência da BN em adolescentes ou mulheres jovens é de 1 a 3% e, nos homens, 
é quase a décima parte da observada nas mulheres. No entanto, a prevalência em mu¬ 
lheres pode ser maior (até 4,2%), dependendo da amostra e do método utilizado. 1 

O transtorno é característico das mulheres jovens (20 a 30 anos, aproximada¬ 
mente). A faixa etária atingida parece ser um pouco mais tardia do que na anorexia, 
embora essas pacientes possam demorar muitos anos para relatar suas condutas a um 
profissional, por se mostrarem extremamente envergonhadas ou por não desejarem 
abandoná-las. 

Alguns estudos epidemiológicos indicam que, nos Estados Unidos, provavel¬ 
mente existam mais homens com BN do que mulheres com AN. O distúrbio carac- 
teriza-se por episódios recorrentes de compulsão alimentar periódica (com o mínimo 
de 2 vezes/semana por 3 meses) com comportamento compensatório inadequado e 
recorrente com a finalidade de prevenir o aumento de peso. O episódio da compulsão 
alimentar é a característica principal do transtorno e ocorre às escondidas, na grande 
maioria das vezes, acompanhado de sentimentos de vergonha, culpa e desejos de 
autopunição. A quantidade de calorias ingeridas por episódio pode variar enorme¬ 
mente, mas, em média, oscila entre 2 e 5 mil calorias, em razão da preferência por 
alimentos com elevado teor calórico, como carboidratos e/ou gorduras (doces, sorve¬ 
tes, biscoitos). 

Em virtude do “comer compulsivo seguido de eliminação em segredo” e ao fato 
de manterem seu peso normal ou acima do normal, pessoas com BN muitas vezes 
conseguem esconder seu problema por anos e só procuram ajuda após os 30 ou 40 
anos de idade. Com essa idade, seu comportamento alimentar já está profundamente 
enraizado e é mais difícil de ser alterado. O vômito autoinduzido é a forma de com¬ 
portamento compensatório mais frequentemente observado na BN, estando presente 
em cerca de 90% dos casos. No começo, o paciente necessita de manobras para in¬ 
duzir o vômito, como a introdução do dedo ou de algum objeto na garganta. Alguns 
bulímicos mais graves, com vários episódios de vômitos por dia, podem apresentar até 
ulcerações no dorso da mão decorrente do seu uso para induzir a êmese, chamado de 
sinal de Russel. Com a evolução do transtorno, o paciente aprende a vomitar sem a 
necessidade de estimulação mecânica, bastando se inclinar ou pressionar o abdome. 
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Outro mecanismo utilizado pelos bulímicos para controle de peso após uma in¬ 
gestão exagerada é o uso inadequado, ou seja, sem prescrição médica, de medica¬ 
mentos do tipo laxativos, diuréticos, hormônios tireoidianos, agentes anorexígenos e 
enemas. Manobras como jejuns prolongados e exercícios físicos exagerados também 
são formas de controle do peso, mas costumam gerar menos complicações clínicas do 
que as técnicas purgativas descritas anteriormente. 

Pacientes com BN também sinalizam perturbação de sua auto avaliação, man¬ 
tendo uma preocupação excessiva com a forma e o peso corporal. As complicações 
médicas da BN são, em geral, consequências dos episódios de ingestão alimentar 
excessiva ou das práticas compensatórias utilizadas. Em pacientes com alta frequên¬ 
cia de vômitos, aparece o alargamento bilateral das glândulas parótidas e as cáries ou 
abrasões do esmalte dentário. Além disso, ocorre inflamação do esôfago e, em casos 
raros, a ingestão excessiva de alimentos causa ruptura do estômago. A desintoxicação 
(vômitos, laxantes, diuréticos, etc.) pode resultar em insuficiência cardíaca por perda 
de minerais essenciais, como o potássio. 

Uma das principais características psicológicas é o sentimento de culpa em rela¬ 
ção ao ciclo de excessos alimentares e purgas que acontecem em segredo. Antes mes¬ 
mo do início dos sintomas, pode também aparecer baixa autoestima, incompetência 
social, necessidade de aprovação externa, labilidade emocional, humor depressivo e 
baixa tolerância à ansiedade e à frustração. 

Algumas pessoas também sofrem de transtorno obsessivo-compulsivo e outras 
doenças psiquiátricas, bem como de abuso de substâncias. Esses problemas, asso¬ 
ciados às tendências impulsivas observadas em um subgrupo de pacientes com BN, 
aumentam o risco do comportamento suicida. O risco de morte é bem menor em 
pacientes com BN do que aqueles com AN, mas parece ser maior do que o risco entre 
mulheres da mesma idade da população geral. O tratamento hospitalar para BN não 
complicada raramente é necessário, e esses pacientes se beneficiam de tratamento 
ambulatorial. 1,8 

Outros transtornos alimentares sem outra especificação 

Além de TCAP e dos quadros parciais de AN e BN, outros distúrbios também são 
considerados TASOE e também provocam situações de impacto sobre a saúde física 
e psicológica dos pacientes, como a purgação autoinduzida em pessoas que não apre¬ 
sentam compulsões ou aqueles que mastigam e cospem os alimentos na ausência de 
AN e BN. 

Há, ainda, outras alterações da conduta alimentar que podem ser consideradas, 


como: 
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■ a hiperfagia associada a outros problemas psicológicos (p.ex., após estresse im¬ 
portante) e que pode levar à obesidade; 

■ o transtorno de ruminação caracterizado pela mastigação e regurgitação do ali¬ 
mento; 

■ a pica ou ingestão de substâncias não comestíveis ou nutritivas, como terra, papel, 
tijolo ou gesso, que pode acontecer em mulheres com características histéricas ou 
grávidas, assim como em déficits alimentares sérios; 

■ os vômitos não induzidos e recorrentes, como os que aparecem na gravidez, ou 
seja, na hiperemese gravídica; 

■ a perda de apetite psicogênica, associada a um problema emocional. 2 

Transtorno da compulsão alimentar periódica 

A prevalência do TCAP, também chamado de transtorno do comer compulsivo, é 
estimada em 2% da população geral. Pesquisas demonstram que ocorre em cerca de 
30% das pessoas que fazem regimes alimentares com supervisão médica. As preva¬ 
lências reportadas nesse grupo variam enormemente, entre 15 e 50% em pacientes 
que participam de programas de controle de peso. O transtorno é mais frequente em 
mulheres (em uma proporção de 1,5 vez maior que nos homens), porém, nos últi¬ 
mos estudos, os sexos parecem ter se igualado. Em grupos de autoajuda, como dos 
Comedores Compulsivos Anônimos, a prevalência chegou a 71,2%. Os homens com 
TCAP representam entre 25 e 40 % do total de pacientes. 

O distúrbio assemelha-se à BN, caracterizando -se por episódios de ingestão exa¬ 
gerada e compulsiva de alimentos (episódios bulímicos, binges ou ataques de comer 
ou atracones ) pelo menos 2 vezes/semana durante 6 meses. No entanto, difere da BN, 
pois as pessoas afetadas não produzem a eliminação forçada dos alimentos ingeri¬ 
dos (ou condutas compensatórias inapropriadas, como vômitos e laxantes). Pessoas 
com esse transtorno sentem que perdem o controle quando comem. Ingerem grandes 
quantidades de alimentos e não param enquanto não se sentem desconfortavelmente 
cheias ou empanturradas. 

Pessoas com TCAP, em geral, têm excesso de peso, sendo propensas a vários 
problemas médicos graves associados à obesidade, como aumento de colesterol, hi¬ 
pertensão arterial e diabete. Indivíduos obesos também têm maior risco de doen¬ 
ças da vesícula biliar, doenças cardíacas e alguns tipos de câncer. Pacientes com esse 
transtorno têm elevada incidência de outras doenças psiquiátricas concomitantes, 
especialmente depressão. 

Várias pesquisas têm demonstrado que o TCAP apresenta características particu¬ 
lares quanto ao quadro clínico, à evolução e ao tratamento. A grande maioria desses 
pacientes refere início precoce dos episódios de compulsão alimentar, geralmente na 
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infância ou adolescência. As dietas iniciam-se depois do aparecimento desses episó¬ 
dios. Na BN, esses episódios sucedem ao uso de dietas restritivas. 

Os pacientes com TCAP evidenciaram maior preocupação com a forma e ima¬ 
gem corporal, aproximando-se dos portadores de BN. Observou-se relação direta 
entre o grau de obesidade e o TCAP. 

Diagnóstico 

Exame clínico 

Os distúrbios alimentares AN, BN e TCAP são as três categorias principais. No 
entanto, não é fácil classificar as pessoas em um desses grupos, porque elas podem 
apresentar vários sintomas diferentes ou estar em estágios de uma mesma doença 
(Figura 1). Diante de um paciente com suspeita de transtorno alimentar, é necessária 
a elaboração de uma história clínica completa, com um interrogatório para avaliar a 
possível presença de transtornos clínicos associados. São frequentes os antecedentes 
de tratamentos dentários por lesão do esmalte dentário na BN; sinais de sofrimento 
gástrico, gastrite e hérnia hiatal, diagnosticados anteriormente por endoscopia na 
BN; bradicardia, arritmia cardíaca e hipotensão na AN; anemia por deficiência nutri¬ 
cional, por sangramento ou por uso de laxantes na BN; amenorreia, que está relacio¬ 
nada à perda de peso corporal e de gordura na AN; baixa estatura, que ocorre quando 
o déficit nutricional, ponderai e hormonal acontece na AN durante a fase precoce da 
puberdade; osteoporose, osteopenia e fraturas na AN. 

Os distúrbios hidroeletrolíticos são frequentes na BN com mecanismo de purgação 
(vômitos, laxantes e diuréticos), podendo aparecer fraqueza muscular, cãibras, arritmia 
cardíaca e alterações no eletrocardiograma pela hipopotassemia, por exemplo. Tentativa 
de suicídio, abuso e dependência de substâncias também são frequentes, sendo que, na 
BN, estima-se que um terço dos pacientes podem apresentam uso abusivo de álcool e/ou 
de estimulantes. Características obsessivo-compulsivas relacionadas a comida e alteração 
na imagem corporal também são comuns na AN. No TCAP, existe uma associação com 
obesidade e sobrepeso, sendo frequente a presença de complicações clínicas como hiper¬ 
tensão arterial, dislipidemias e diabete, entre outras. Transtornos afetivos, assim como 
abuso de álcool e substâncias, são observados com frequência nos pacientes com TCAP. 

O exame clínico a ser realizado deve observar todos os sistemas ou aparelhos. 
Na pele e nos fâneros, os achados clínicos predominantes da AN são produzidos por 
desnutrição e desidratação. Na BN, os sinais são provocados pelo comportamento 
purgativo, como lesão da pele do dorso da mão dominante (ulcerações, cicatrizes 
ou calosidades - sinal de Russel), hipertrofia bilateral de parótidas e complicações 
dentárias. No sistema venoso, quando são utilizados diuréticos e laxantes, observa-se 
edema pré-tibial. 
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Figura 1 Algoritmo de diagnóstico para tomada de decisão e tratamento. 

* Tratamento médico/nutrológico/psicológico para cada caso. 

TA: transtornos alimentares; AN: anorexia nervosa; BN: bulimia nervosa;TCAP: transtorno da compulsão alimentar 
periódica. 
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Na BN, os distúrbios hidroeletrolíticos são causados por vômitos, abuso de laxan¬ 
tes ou diuréticos e jejuns prolongados, desidratação (sinais de depleção extracelular, 
edema periférico) e arritmia cardíaca. O sistema respiratório, gastrointestinal, gine¬ 
cológico e renal devem também ser examinado. É importante lembrar que compli¬ 
cações raras, porém fatais, incluem ruptura do esôfago, ruptura gástrica e arritmias 
cardíacas. A morte na AN ocorre com maior frequência por suicídio. 

O diagnóstico precoce é um fator vital para o sucesso do tratamento, assim como 
para conseguir diminuir as altas taxas de morbimortalidade atuais. Os testes psico- 
métricos especializados e revalidados utilizados em pesquisa podem ser aplicados 
na prática clínica. Eles são utilizados como instrumentos de avaliação que fornecem 
informações adicionais relacionadas ao TCA específico e também para auxiliar no 
planejamento e na mensuração do progresso do tratamento. 1 

Exames laboratoriais e complementares 

Os exames subsidiários bioquímicos e hematológicos não são solicitados para a rea¬ 
lização de diagnóstico de TCA, mas sim para se avaliar a presença de complicações 
mais prevalentes. Anormalidades laboratoriais podem aparecer em decorrência de 
quadros de desnutrição e desidratação na AN ou por desequilíbrios hidroeletrolíticos 
produzidos pela indução de vômitos e/ou pelo abuso de laxantes, diuréticos e enemas 
na BN. Algumas das alterações que podem aparecer são: 

■ leucopenia, anemia e trombopenia (na AN); 

■ ureia aumentada (pela desidratação); 

■ hipoglicemia (na AN); 

■ hipopotassemia - se for severa (< 2,5 mEq/L), é indicada a hospitalização; 

■ hipomagnesemia; 

■ bicarbonato sérico elevado (por alcalose metabólica pelos vômitos); 

■ hipocalcemia; 

■ hipocloremia; 

■ hipofosfatemia; 

■ bicarbonato sérico diminuído (por acidose metabólica pela diarreia provocada 
por abuso de laxantes); 

■ hipercolesterolemia (na AN), entre outros. 

Os distúrbios endócrinos associados são: 

■ T4 diminuído; 

■ estrógeno sérico diminuído (na mulher); 
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■ testosterona diminuída (no homem); 

■ padrão de secreção do hormônio luteinizante (LH) em 24 horas (assemelha-se 
àquele normalmente visto em pré-puberes ou na puberdade); 

■ cortisol aumentado (hiperadrenocortisismo); 

■ amilase sérica aumentada (hiperamilasemia, o aumento pela fração da isoenzima 
salivar); 

■ hiperinsulinemia (na BN com ovários policísticos), entre outros. 

Os exames alterados devem ser monitorados regularmente por longos períodos de 
tratamento até a normalização das alterações hematológicas e bioquímicas encontradas. 

Na prática clínica, outros exames laboratoriais, como enzimas hepáticas (AST, 
ALT e GGT), proteínas totais, albumina, vitaminas, minerais, proteína C-reativa e 
exame de urina, também devem ser solicitados, de acordo com o critério do médico. 

A densitometria óssea é solicitada devido à frequente associação com osteopenia 
e osteoporose e ao risco aumentado de fraturas, cifoescoliose e dores crônicas nos 
pacientes de AN. Evidências recentes recomendam a realização de densitometria 
óssea em pacientes adolescentes com AN com mais de 12 meses de duração da doen¬ 
ça, com índice de massa corporal (IMC) menor que 15 e ingestão menor de cálcio 
(menos de 600 mg/dia), porque apresentam alto risco de osteopenia, (50%) e osteo¬ 
porose (31%). O conhecimento do diagnóstico de osteopenia e osteoporose, com 
seu acompanhamento por meio da densitometria óssea, pode motivar o paciente a 
aderir ao tratamento para ganho de peso. Outros exames podem ser solicitados, de¬ 
pendendo da patologia presente e da avaliação clínica, entre eles, eletrocardiograma, 
eletroencefalograma e endoscopia. 1 

Avaliação do estado nutrológico 

Deve incluir a avaliação antropométrica, as provas bioquímicas e a anamnese alimentar, 
além de uma análise detalhada da ingestão alimentar para se chegar ao diagnóstico 
nutricional. A avaliação antropométrica nos distúrbios alimentares se dá por meio da 
aferição de peso, altura e dobras cutâneas. Também podem ser utilizados os indicadores 
do peso para valorar a importância da perda de peso. A análise pela impedância bioe- 
létrica (BIA) pode ser utilizada, porém parece pouco confiável na aferição de pessoas 
muito magras, com transtornos hidroeletrolíticos ou em obesidades excessivas. 

O IMC ou índice de Quetelet é recomendado para valorar o peso pelo grupo de 
Dados do Instituto Nacional de Saúde dos Estados Unidos e pela OMS. Nos transtor¬ 
nos alimentares, os autores indicam o uso do IMC como método de avaliação do peso 
por sua praticidade, embora ele também seja questionável como indicador de gordura 


Transtornos da conduta alimentar e terapia nutrológica 329 


corporal quando se consideram os desequilíbrios hidroeletrolíticos desses pacientes. O 
IMC é obtido dividindo-se o peso (kg) pela altura (m 2 ) e é expresso em kg/m 2 . Para 
adultos, um IMC abaixo de 18,5 é considerado baixo peso e um IMC menor ou igual 
a 17,5 com a presença de outros critérios é diagnóstico de AN. Segundo a OMS, nos 
adultos, um IMC menor que 16 é diagnóstico de desnutrição grau III. De modo geral, 
para um adulto acima de 20 anos de idade, tem-se: 

■ IMC menor que 18,5 kg/m 2 : baixo peso; 

■ IMC entre 18,5 e 24,9 kg/m 2 : eutrofia; 

■ IMC entre 25 e 29,9 kg/m 2 : sobrepeso; 

■ IMC maior ou igual a 30 kg/m 2 : obesidade. 

Para crianças e adolescentes, são utilizadas as tabelas de referência do National 
Center for Health Statistics (NCHS, 2000) com os percentis de IMC de acordo com 
sexo e idade. 9 Segundo a OMS, os pontos de corte são: 

■ desnutridos ou de baixo peso: IMC abaixo do percentil 5 para idade e sexo; 

■ eutrofia: entre 5 e 85; 

■ sobrepeso: acima de 85 e abaixo de 95; 

■ obesidade: percentil maior ou igual a 95. 

As dobras cutâneas são utilizadas para auxiliar na determinação do percentual de 
gordura. Em crianças e adolescentes, as mais utilizadas são a tricipital e a subescapu- 
lar. Em adultos, o cálculo de gordura corporal é feito a partir da soma de quatro pre¬ 
gas cutâneas (tricipital, bicipital, subescapular e suprailíaca) e classificado de acordo 
com a tabela de Durnin. 

A anamnese alimentar tem por objetivo identificar o comportamento alimen¬ 
tar inadequado auxiliando no diagnóstico específico. A entrevista nutricional precisa 
ser abrangente, incluindo, além dos dados pessoais, a história alimentar do paciente 
(alergias e intolerâncias alimentares, ingestão hídrica, alimentos proibidos, alimentos 
permitidos, uso de laxantes, diuréticos, vômitos autoinduzidos e atividade física ex¬ 
tenuante), a história alimentar do familiar, as atividades (profissionais, estudantis e 
físicas), hábito intestinal e diurese, entre outros fatores. 

A avaliação inicial pode ser feita usando-se o recordatório de 24 horas, porém, 
para uma análise mais detalhada da ingestão usual, o questionário de frequência se- 
miquantitativo e o registro alimentar de três dias seguidos são mais adequados. 
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Diagnóstico diferencial 

Na AN, o diagnóstico diferencial é feito com outras enfermidades que levam a per¬ 
das de peso importantes, como doenças caquectizantes (câncer, Aids), tumores do 
sistema nervoso central, infecções agudas ou crônicas, síndrome de má-absorção in¬ 
testinal, diabete, hipertireoidismo e patologias psiquiátricas como depressão e esqui¬ 
zofrenia. Na BN, é feito com a anorexia do tipo compulsivo/purgação, assim como 
com pacientes que apresentam vômitos psicogênicos, doenças do trato digestivo alto, 
diabete, hipertireoidismo, tumores hipotalâmicos e epilepsia. No TCAP, o diagnós¬ 
tico diferencial deve ser feito com doenças como BN, hipotireoidismo, síndrome do 
comer noturno e patologias psiquiátricas, entre outras. 

No último Congresso Brasileiro de Nutrologia, foi apresentado um relato de caso 
de uma paciente com acalásia idiopática diagnosticada e tratada por engano, por 
vários especialistas, como portadora de BN, durante um período de 2 anos. O nu- 
trólogo, nesse caso, foi fundamental na interpretação dos sintomas e do diagnóstico 
diferencial para a realização do tratamento adequado. 1,10 

A síndrome do comer noturno vem sendo considerada mais um distúrbio ali¬ 
mentar diferente do TCAP, com episódios de compulsão alimentar que acontecem à 
noite, e coexiste com anorexia matinal e insônia. 1 

Nos TCA, a ocorrência simultânea com outras condiçoes psiquiátricas (transtor¬ 
no por abuso de substâncias) ou médicas (diabete) complica a realização do diagnós¬ 
tico e também do tratamento. 

TRATAMENTO 

A complexa etiopatogenia multifatorial dos distúrbios alimentares leva à necessidade 
de uma abordagem integral de tratamento com enfoque interdisciplinar. As áreas 
de tratamento médico, nutrológico e psicológico integram-se a todo momento e as 
avaliações nessas áreas devem ser feitas periodicamente, já que configuram doenças 
evolutivas e de curso crônico (Tabela 1). Considera-se imprescindível que o paciente 
forme um bom vínculo terapêutico com o profissional, de modo que ele possa acei¬ 
tar as orientações em relação a estado clínico e complicações, bem como aprender 
a lidar com as expectativas referentes ao tratamento. A desnutrição persistente do 
paciente com AN pode gerar sintomas psicológicos de natureza orgânica, de forma 
que muitos transtornos psicológicos podem ser consequência de uma manifestação 
de fome. Assim, até que a boa nutrição seja restabelecida, o paciente pode encontrar 
dificuldade para assimilar e processar novas informações. Ao ser feito o diagnóstico 
do transtorno alimentar, o médico deve avaliar se o paciente está em risco iminente 
e se requer hospitalização. Embora a maioria dos pacientes possa receber tratamento 
ambulatorial, alguns podem necessitar de internação hospitalar. 


Tabela 1 Sumário de tratamento dos pacientes com TA 
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Tabela 1 (continuação) Sumário de tratamento dos pacientes com TA 
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TCC: terapia cognitivo-comportamental; IPT: terapia interpessoal; ISRS: inibidores seletivos da recaptação de serotonina. 
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Dentro das indicações de hospitalização para AN, podem ser considerados pa¬ 
cientes com perda de peso rápida e contínua do peso corporal (mais de 30% em 3 me¬ 
ses); IMC abaixo de 13,5 kg/m 2 , hipopotassemia (K inferior ou igual a 2,5 mEq/L), 
crianças ou adolescentes com instabilidade metabólica (hipoglicemia, hipotensão 
arterial, bradicardia), rede de suporte social instável e emergências psiquiátricas. Al¬ 
gumas das indicações para internação na BN são as consequências dos distúrbios 
hidroeletrolíticos provocados pelos sintomas purgativos (arritmia, convulsões, etc.) e 
as tentativas de suicídio, entre outras. 1,8 

Terapia nutrológica 

As estratégias que devem ser utilizadas na terapia nutrológica são a educação alimen¬ 
tar, com a alimentoterapia correspondente, e a reabilitação do estado nutricional. A 
educação alimentar deve ser uma das primeiras estratégias propostas, pois pode regu¬ 
larizar ou atenuar o desequilíbrio hormonal e psicológico que a alimentação caótica 
produz sobre os sintomas homeostáticos. A alimentação normal e adequada leva à 
recuperação da função essencial do hipotálamo como transdutor dos estímulos sen- 
soriais e metabólicos, coordenando a resposta em forma de uma conduta alimentar 
normal. 

A alimentoterapia deve ser individual, pessoal e adequada a cada paciente. O 
plano de alimentação depende do tipo de transtorno alimentar, do grau, do momento 
evolutivo e das complicações ou comorbidades e auxilia na criação de hábitos alimen¬ 
tares novos que favoreçam a conservação da saúde. 1 

Anorexia nervosa 

Na AN, sempre existe baixo peso e a avaliação do estado clínico permite decidir se é 
possível realizar o tratamento ambulatorial que frequentemente está indicado quan¬ 
do o peso atual do paciente está até 20% abaixo do esperado. Primeiro é necessário 
deter o emagrecimento para, depois, ir aumentando gradativamente o peso até um 
peso saudável e, por último, manter um padrão de alimentação normal. 

A educação alimentar compreende: 

■ os conceitos de alimentação saudável, grupos, funções e fontes de alimentos; 

■ hábitos alimentares corretos; 

■ as recomendações nutricionais; 

■ o local, as situações e os acompanhantes; 

■ os erros conceituais e mitos populares relacionados aos alimentos; 

■ as consequências da restrição alimentar, purgações e episódios compulsivos ali¬ 


mentares. 
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Para facilitar a educação alimentar, utiliza-se a pirâmide alimentar, que auxilia na 
decisão da escolha dos alimentos (privilegiando os grupos que o paciente precisa in¬ 
corporar). Os diários alimentares, instrumentos de autoavaliação, auxiliam ao iniciar a 
alimentoterapia e são solicitados para avaliar também o progresso e o prognóstico dos 
pacientes. Na reabilitação do estado nutricional, é importante, primeiro, a interrupção 
da perda de peso. Em seguida, a proposta é de recuperação de peso, evitando-se uti¬ 
lizar os termos “engordar” ou “ganhar peso”. Por isso, fala-se da recuperação de “um 
peso saudável ou normal” em um contexto de melhora geral da saúde. Para adultos, 
esse peso é definido para o restabelecimento da saúde. Para crianças e adolescentes 
jovens, é o peso necessário para assegurar a continuidade de seu desenvolvimento 
normal. Nas pacientes que pararam de menstruar, o peso mínimo aceito é aquele que 
permite ciclos ovulatórios normais, lembrando-se de que é necessário em torno de 
20% de gordura corporal para isso ocorrer. 

Quanto ao ganho de peso esperado, este varia entre os diferentes programas e 
unidades de tratamento, mas considera-se aceitável um aumento de 250 a 450 g/se- 
mana em um programa de pacientes externos até a recuperação nutricional para, de¬ 
pois disso, começar com o plano de alimentação para manutenção do peso. Quando 
for considerado o tratamento nutricional intra-hospitalar, o ganho de peso esperado 
é maior (1 kg/semana), porém com muito cuidado para evitar a presença de compli¬ 
cações que podem aparecer na síndrome de realimentação. 

Quando as metas de ganho de peso não são atingidas, ou os pacientes não conse¬ 
guem se alimentar por via oral, discute-se sobre a alimentação por sonda, que deve ser 
reservada a casos mais graves e refratários ao tratamento. Nesses casos, os objetivos 
se mantêm e os cuidados para não se promover ganho excessivo de peso devem estar 
presentes. Já a nutrição parenteral total é restrita aos casos em que o paciente está em 
estado nutricional grave, com potencial risco de vida. 

Uma realimentação rápida por sonda nasogástrica (nutrição enteral) leva à re¬ 
tenção aguda de fluidos e hipofosfatemia com depleção dos depósitos corporais de 
fósforo associado a aumento da demanda metabólica, podendo aparecer situações de 
maior risco, como arritmia cardíaca e falha cardíaca. 

A síndrome de realimentação também acontece quando a terapia nutricional é 
introduzida em pacientes que ficaram muito tempo em jejum, principalmente em 
pacientes gravemente desnutridos. Caracteriza-se por desidratação hidroeletrolítica, 
disfunção hepática, hiperglicemia e insuficiência respiratória, entre outros. 

A determinação das necessidades nutricionais iniciais pode ser elaborada pelo 
valor calórico total da ingestão atual do paciente, que pode variar de 600 a 1.000 
kcal/dia. A APA recomenda uma oferta calórica inicial entre 30 e 40 kcal/kg/dia. 
A seguir, a oferta deve ser aumentada gradativamente até se atingir o peso ideal. 
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Para crianças e adolescentes, valores de 40 a 60 kcal/kg/dia são necessários. Pacientes 
homens, que têm procurado mais tratamento nos últimos anos, precisam de altos 
valores calóricos para ganhar peso. Muitas vezes, mesmo após a recuperação do peso, 
ofertas calóricas altas podem ser necessárias, pois os pacientes mantêm alto consumo 
energético. As vitaminas e os minerais devem respeitar as Reference Daily Intake 
(RDI) - recomendações de ingestão diárias, de acordo com o sexo e a faixa etária do 
paciente. Suplementos alimentares são indicados, principalmente quando são bem 
aceitos e complementam a alimentação, também com aumento de aporte de proteí¬ 
nas, vitaminas e minerais. Níveis séricos de potássio, assim como de outros elementos 
nutrológicos, devem ser monitorados, e, quando necessário, indica-se a reposição. A 
suplementação com zinco e ácidos graxos ômega-3, comentada mais detalhadamente 
ao se discutir terapia nutrológica, começa a aparecer como um promissor coadjuvante 
do tratamento psicofarmacológico. Os pacientes precisam, finalmente, aprender que, 
com uma alimentação adequada regida por normas e de acordo com as Diretrizes 
para a População Brasileira, é possível a manutenção de um peso saudável. 1 

Bulimia nervosa 

Na BN, os objetivos da terapia nutrológica devem diminuir os episódios de compul¬ 
são alimentar através de educação alimentar, com um padrão regular de refeições e 
alimentação adequada. Qualquer alteração de peso deve ocorrer como resultado da 
normalização da alimentação e da eliminação das compulsões. 

A alimentoterapia deve ser individual, personalizada e adequada a cada paciente. 
O valor calórico total inicial, em geral, é de 1.200 a 1.500 kcal/dia. As recomendações 
de macronutrientes, carboidratos, proteínas e gorduras devem ser semelhantes às da 
população geral e a reposição de micronutrientes deve ser feita considerando os de¬ 
sequilíbrios hidroeletrolíticos provocados pelos mecanismos de purgação utilizados 
como conduta compensatória dos episódios de compulsão alimentar. Os pacientes 
podem apresentar também baixas concentrações de zinco e ferro pelo inadequado 
consumo de alimentos. Os sintomas de desidratação e do desequilíbrio eletrolítico 
são tratados por meio de realimentação e hidratação. Suplementos alimentares po¬ 
dem ser utilizados em alguns casos. 

Os caracteres físicos da alimentação dependem do momento evolutivo do trans¬ 
torno e do peso apresentado pelo paciente. O fracionamento da alimentação em seis 
refeições diárias proporciona saciedade ao paciente e auxilia na parada da compulsão 
alimentar periódica. Em relação aos resíduos, é importante aumentar as fibras insolú¬ 
veis em água para evitar a constipação intestinal. Os produtos light ou dietéticos são 
desaconselhados, sendo importante obter um novo padrão alimentar e sem restrição 
calórica. Para favorecer a saciedade, são utilizados vegetais crus, que também contêm 
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vitaminas e minerais (Na, K), assim como frutas, que, se consumidas cruas e inteiras, 
possuem fibras, vitaminas e minerais, além de água. 

Aconselha-se o paciente a realizar as refeições em companhia de amigos ou fami¬ 
liares para aprender a comer respeitando horários e evitar as restrições de alimentos. Os 
diários alimentares são utilizados para autoavaliação das comidas, dos excessos alimen¬ 
tares periódicos e das condutas compensatórias, assim como do estado emocional. 

E interessante combinar com o paciente e sua família que, nessa primeira etapa, 
se trabalhará na reeducação das condutas alimentares, aumentando o consumo de 
uma variedade de alimentos e minimizando a restrição de comidas. Nessa etapa, o 
paciente também deve aprender a fazer uma alimentação equilibrada e a praticar 
exercícios de forma saudável e não excessiva. 1 

Transtorno da compulsão alimentar periódica 

Obesos com TCAP são frequentemente encontrados em programas para perda de 
peso e lá recebem tratamento igual ao de um obeso sem compulsão alimentar. Nesses 
pacientes, as dietas de muito baixas calorias empregadas junto à terapia de conduta 
são efetivas em reduzir o episódio de compulsão alimentar durante o período de je¬ 
jum, porém são menos efetivas durante a realimentação. 

Nos últimos anos, apareceram novas alternativas de tratamento para os pacientes 
com TCAP, que não se baseiam na perda de peso como único objetivo, mas em me¬ 
lhores nutrição e saúde, aumento do movimento físico, autoaceitação e melhora da 
imagem corporal. Pacientes com histórias de perda de peso e ganho posterior (“efeito 
iô-iô”), assim como pacientes cujo quadro de episódios de excessos alimentares co¬ 
meçou cedo em suas vidas, podem se beneficiar mais, seguindo um programa que 
focalize a diminuição dos episódios compulsivos e não a perda de peso. 

A orientação é parecida com a da BN (que apresenta peso elevado) e deve cen- 
trar-se, inicialmente, na diminuição da frequência de compulsão alimentar e, poste¬ 
riormente, no emagrecimento. É importante tomar cuidado ao oferecer planos ali¬ 
mentares com restrições calóricas, porque podem aumentar mais o descontrole. 

A base da orientação nutricional deve ordenar e distribuir regularmente as refei¬ 
ções ao longo do dia. No começo, devem-se evitar os alimentos que desencadeiam o 
ataque ou binge (fenômeno de gatilho). Existe um risco elevado de que obesos com 
esse distúrbio alimentar interrompam o tratamento e ganhem peso quando submeti¬ 
dos a dieta alimentar rigorosa. 

O valor calórico total não deve ser inferior a 1.500 kcal (para evitar restrição 
calórica que levaria a episódios de compulsão alimentar) e, em relação aos macronu- 
trientes, as necessidades devem ser semelhantes às da população geral. Quanto às 
vitaminas e aos minerais, devem ser respeitadas as RDI, de acordo com o gênero e 
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a idade do indivíduo. É importante que os caracteres físicos da alimentação desses 
pacientes favoreçam a saciedade, assim como o fracionamento em várias refeições ao 
dia. Eles devem aprender a fazer uma alimentação saudável. 1 

Elementos nutrológicos 

Estudos controlados e randomizados de suplementação de zinco em mulheres com 
AN sugerem que a terapia com zinco aumenta a recuperação devido ao ganho de 
peso e à melhora dos níveis de ansiedade e depressão. 10 " 13 

Considerando-se as evidências e a importância da terapia nutrológica, a Diretriz 
da Abran, sobre a suplementação com zinco no tratamento da AN recomenda, de 
forma preventiva, administração de 15 mg de zinco elementar e, nos casos em que 
se demonstrar deficiência por métodos bioquímicos, a dose farmacológica deve ser 
maior, respeitando a duração do tratamento e a relação com o cobre. 

Um estudo realizado em pacientes com AN administrou 1 g/dia de E-EPA, jun¬ 
tamente com o tratamento médico-padrão, durante 3 meses. Após esse tempo, três 
pacientes tinham se recuperado e quatro tinham melhorado. As provas foram rando- 
mizadas para se obter melhor controle da eficácia do E-EPA. 14 Também foi consta¬ 
tado que pacientes com esse transtorno apresentam déficits de vitaminas, minerais e 
ácidos graxos essenciais ômega-3, recomendando-se sua utilização como suplemento 
nutrológico. 10,15 

Além do zinco e dos ácidos graxos essenciais, outros elementos nutrológicos, 
como ácido fólico, vitamina B12, ferro, selênio, magnésio e aminoácidos (triptofano, 
tirosina, fenilalanina e metionina), precisam de mais estudos envolvendo pacientes 
comTCA. Acredita-se que, se houver melhora dos elementos nutrológicos cerebrais, 
também pode ocorrer melhora da eficácia terapêutica antidepressiva e, possivelmente, 
de outros psicotrópicos. 10 

Terapia farmacológica 

A terapia farmacológica, em geral, tem sido utilizada como coadjuvante do tratamen¬ 
to multidisciplinar. Os fármacos também são utilizados com o objetivo de tratamento 
das complicações e comorbidades observadas. 

Na AN, muitos sintomas tendem a desaparecer quando o paciente volta a ter 
um peso normal. Os medicamentos psicotrópicos não devem ser utilizados como 
primeiro ou único tratamento. Os antidepressivos usados na AN mostram resultados 
controversos e desanimadores. Os tricíclicos e a fluoxetina, um inibidor seletivo da 
recaptação de serotonina (ISRS), podem beneficiar alguns pacientes, como na AN 
do tipo compulsão periódica/purgação. Todavia, deve-se tomar cuidado ao prescrever 
medicamentos como antipsicóticos e antidepressivos tricíclicos, pois existe a pos- 
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sibilidade de efeitos colaterais e toxicidade em função da mudança da composição 
corporal pela desnutrição presente nesse tipo de paciente. 

A terapêutica farmacológica é utilizada para o tratamento dos quadros associados, 
como transtorno de personalidade obsessivo-compulsiva, depressão e transtornos de 
ansiedade. No passado, a fluoxetina foi associada a melhor manutenção do peso, as¬ 
sim como de menores sintomas de depressão. Recentemente, porém, as expectativas 
em relação à sua utilização após a recuperação do peso do paciente, na prevenção das 
recaídas e durante o ano seguinte à recuperação do peso foram diminuídas a partir de 
um amplo e completo estudo que observou resultados negativos. 4 

Contudo, existem evidências, segundo a APA (2006), de que a olanzapina, um 
antipsicótico de segunda geração, pode promover o ganho de peso em adultos, assim 
como a melhora de outros sintomas associados. A ideia é que, ao se diminuírem 
as distorções cognitivas e os sintomas de ansiedade, a resistência ao ganho de peso 
também diminua. No entanto, são necessários novos e melhores estudos para avaliar 
também os efeitos colaterais, como um potencial aumento do intervalo QT com risco 
de arritmia cardíaca. 8 Outros medicamentos úteis na sintomatologia digestiva são os 
que estimulam o esvaziamento gástrico, como a metoclopramida e a domperidona. 1 

Na BN, os antidepressivos são efetivos como parte do programa inicial de tra¬ 
tamento para a maioria dos pacientes. Várias classes de antidepressivos (tricíclicos, 
ISRS, inibidores da MAO e trazodona) mostraram-se efetivas em reduzir os sin¬ 
tomas de compulsão alimentar e purgações, assim como em ajudar na prevenção 
das recaídas. Entretanto, os ISRS são mais seguros, podendo ser especialmente úteis 
quando existem sintomas de depressão, ansiedade, obsessões e certos sintomas de 
desordem impulsiva. A única medicação para BN aprovada pelo Food and Drug 
Administration (FDA) é a fluoxetina, sendo a mais estudada até hoje e com dose 
efetiva maior que para depressão (60 mg/dia). A fluoxetina age nos sintomas da BN, 
como episódios de compulsão alimentar e nos comportamentos compensatórios, e 
na diminuição da ansiedade e da depressão. Recomenda-se continuar o tratamento 
antidepressivo por um mínimo de 9 meses e provavelmente por 1 ano na maioria dos 
pacientes com BN. 

Outros antidepressivos (ISRS), principalmente a sertralina, também são usados 
quando a fluoxetina não é eficaz ou bem tolerada. Na fase de manutenção, alguns es¬ 
tudos indicam que a fluoxetina reduz o risco de recaída. O topiramato também pode 
ser efetivo na redução de sintomas bulímicos e purgação, porém a segurança dessa 
medicação ainda necessita ser bem estabelecida nessa doença. 

Nos pacientes com TCAP, são utilizados os antidepressivos ISRS, como fluoxeti¬ 
na, fluvoxamina e sertralina, embora os resultados dos estudos, até hoje, demonstrem 
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eficácia apenas nas primeiras semanas de tratamento. Eles promovem uma redução 
na frequência de compulsão alimentar sem ocorrer perda de peso significativa. É im¬ 
portante destacar também que nos estudos envolvendo fármacos no tratamento do 
TCAP foi achada uma resposta muito alta para o placebo (ao redor de 70%). 

O anticonvulsivante topiramato é uma boa opção se estiver sendo tolerado, já 
que apresenta vários efeitos colaterais, motivo pelo qual muitas vezes é necessário 
descontinuar o tratamento. E proposta a administração do medicamento à noite, para 
diminuir os efeitos colaterais, sendo a dose utilizada de 25 mg/dia, a ser aumentada 
aos poucos cada semana, até chegar a 200 mg ou mais, conforme a resposta. 

A sibutramina pode ser usada no TCAP em pacientes que não respondem aos 
ISRS ou ao topiramato. Pode ser utilizada em dose única de 10 a 15 mg/dia, igual 
à administrada a pacientes obesos sem TCAP, sempre se observando o aumento da 
frequência cardíaca e a pressão arterial no tratamento prolongado, já que a partir do 
terceiro mês o aumento da pressão arterial se acentua. 

Embora em alguns estudos a coadministração de medicação (orlistat ou topi¬ 
ramato) com psicoterapia tenha sido associada a maior perda significativa de peso 
do que somente com psicoterapia, o curto tempo de duração dos estudos (12 a 24 
semanas), o alto abandono e a alta resposta ao placebo que se dá nesse transtorno 
restringem as conclusões para sua utilização. 4 

Em relação às novas formas de tratamento para transtornos alimentares, uma re¬ 
cente revisão sistemática das intervenções de autoajuda (manuais e computadorizadas) 
observou benefícios em BN e TCAP, embora algumas dúvidas ainda permaneçam. 4 

Psicoterapia 

Anorexia nervosa 

A desnutrição persistente do paciente com AN pode gerar sintomas psicológicos 
de natureza orgânica, de modo que muitos transtornos psicológicos podem ser 
consequência de uma manifestação de fome. Assim, até que a boa nutrição seja res¬ 
tabelecida, o paciente pode encontrar dificuldade para assimilar e processar novas 
informações da psicoterapia. Propõe-se que a abordagem psicoterápica seja indivi¬ 
dual e/ou em grupo, com participação ativa da família desde o início do tratamento, 
incluindo uma combinação de abordagens - técnicas cognitivo-comportamentais 
(TCC),psicoeducacionais e psicodinâmicas. Recomenda-se trabalhar com a temática 
da distorção da imagem corporal, a fim de se buscar desenvolver uma nova forma de 
aceitação em relação ao próprio corpo sem necessidade de descontrole e restrição. 1 

Para adolescentes com AN, a terapia familiar de acordo com o método Maudsley 
é recomendada atualmente. 4 
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Bulimia nervosa 

A TCC é a intervenção que tem sido mais estudada e com maiores evidências de 
eficácia na BN.Ela age no conjunto de crenças distorcidas e disfuncionais determi¬ 
nantes para o desenvolvimento e a manutenção dos transtornos alimentares. Apesar 
da boa aceitação da TCC, a remissão dos episódios compulsivos alimentares e de 
purgação no final do tratamento acontece em 30 a 40% dos casos. Ademais, a combi¬ 
nação de TCC com antidepressivos (tricíclicos ou fluoxetina) não apresentou novas 
evidências de que isso aumente o efeito da TCC. 1,4 

Transtorno da compulsão alimentar periódica 

A TCC modificada, interpessoal e, mais recentemente, a terapia comportamental 
dialética foram associadas à redução da frequência dos episódios de compulsão ali¬ 
mentar e abstinência durante o tratamento ativo. No entanto, durante o período de 
seguimento, os resultados decaem. De modo geral, as intervenções psicológicas não 
demonstram resultados clinicamente relevantes na perda do peso. 1 

PROGNÓSTICO 

O curso da AN é prolongado e as recaídas durante o processo de recuperação são 
frequentes. Altas taxas de mortalidade, principalmente por suicídio ou complicação 
cardíaca, são encontradas nos estudos. Elas são estimadas em 5,6% por década e che¬ 
gam a 20% quando são avaliadas a longo prazo ou na AN tardia, de início em maiores 
de 50 anos de idade. 16 

O tratamento da AN realizado cedo e com mais fundamentos tem ajudado a 
diminuir a mortalidade. Contudo, o prognóstico é variável: apenas 50% dos pacien¬ 
tes se recuperam por completo, voltando a um peso e menstruações normais, 30% 
apresentam recuperação parcial e 20% terão problemas por toda a vida com dietas 
irracionais e temores aos alimentos, apresentando 85% menos do peso esperado e 
amenorreia. Os critérios de recuperação são peso e hábitos alimentares (que incluem 
as ideias de peso, forma e consumo de alimentos), menstruação e ajuste das atividades 
sexuais, psicológicas e sociais. Entretanto, existe também a possibilidade de evolução 
para BN em até 30% dos pacientes restritivos. Há consenso sobre o início precoce do 
tratamento ser um fator positivo para a recuperação. 

Entre os casos de BN, 50% dos pacientes se recuperam totalmente em 2 a 4 anos do 
início do quadro. Contudo, 25% dos pacientes podem sofrer de BN até após mais de 10 
anos, indicando alto índice de cronificação, apesar do tratamento. Pacientes com quadro 
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de BN podem evoluir para outro transtorno alimentar, sendo mais frequente TCAP. As 
taxas de mortalidade são menores que na AN, porém podem estar subestimadas. 

Na BN e no TCAP existem poucos estudos de longa duração. 

COMPORTAMENTOS ALIMENTARES DE RISCO 

São de suma importância o conhecimento, o estudo e a discussão sobre os novos 
comportamentos alimentares de risco (ortorexia nervosa, drunkorexia, pregorexia) 
que foram abordados nos últimos congressos e cursos realizados pela Abran. 

A ortorexia nervosa (ON) é uma obsessão por comer saudável que limita a variedade 
de alimentos pela exclusão de certos grupos (carne, laticínios, gorduras, carboidratos) 
sem a substituição adequada. As pessoas com esse transtorno podem apresentar carên¬ 
cias nutricionais de micro nutrientes (vitaminas e minerais), como anemia por déficit 
de ferro, osteoporose por falta de cálcio e hipovitaminose pelo déficit da vitamina B12. 
Com o tempo, essa condição também afeta a qualidade de vida da pessoa, com prejuízo 
da sociabilidade, além de poder, inclusive, levar pessoas vulneráveis a desenvolverem um 
TCA. Existe uma superposição entre AN, BN e ON. Na prática clínica, e com algumas 
pacientes que tiveram diagnóstico de AN ou BN no passado, é possível observar a pas¬ 
sagem para um quadro com características ortoréxicas antes de sua recuperação. 1 

A drunkorexia refere-se à associação de uma alimentação inadequada e restritiva 
ao consumo exagerado de bebida alcoólica, frequentemente substituindo as refeições 
pela bebida alcoólica ou utilizando-a como anorexígeno. As pessoas com esse trans¬ 
torno (em geral mulheres jovens) apresentam graves deficiências nutricionais decor¬ 
rentes do álcool (deficiência de vitaminas Bl, B2, B3, B6, B12, C, A, D e ácido fólico, 
de ferro, de zinco e de magnéssio, entre outras) e podem, ainda, apresentar todas as 
complicações da AN ou da BN quando esses TCA já estiverem presentes. 1,19 

A pregorexia refere-se à moda das mulheres muito magras que evitam o aumento 
adequado de peso e se exercitam demais na gravidez. Isso traz sérios prejuízos para 
sua saúde e também do bebê, podendo, inclusive, levar pessoas vulneráveis a um TCA, 
como também a morte perinatal e malformações fetais. É importante mencionar que 
a fertilidade e a maternidade da mulher com AN estão reduzidas. 

Recém-nascidos de baixo peso são menores em mães com AN e maiores naque¬ 
las com BN. O aborto é frequentemente maior nas mulheres com BN e problemas 
perinatais e dificuldades na alimentação reduzindo o crescimento da criança também 
têm sido descritos. Deve-se avaliar a infertilidade das mulheres com TA e, quando 
estas estiverem grávidas, um tratamento adequado deve ser oferecido para otimizar o 
cuidado da descendência. 1,4 
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CONCLUSÃO 

Conclui-se que o diagnóstico e o tratamento dos TCA são complexos e exigem uma 
abordagem integral com enfoque interdisciplinar. O nutrólogo também deve conse¬ 
guir identificar as condutas de risco e promover a mudança de comportamento por 
meio da educação de padrões saudáveis de alimentação e métodos adequados para a 
estabilização do peso. Pesquisas futuras sobre a ligação entre nutrientes e TCA escla¬ 
recerão de modo eficiente esse vínculo, para que a suplementação possa ser feita de 
maneira completa e segura. 
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INTRODUÇÃO 

No Brasil e no mundo ocidental, a principal associação de pancreatite crônica é 
com o alcoolismo. Em alguns países da Ásia e da África, a pancreatite está associa¬ 
da à desnutrição proteico-calórica. No primeiro caso, é denominada pancreatite 
crônica calcificante; no segundo, pancreatite tropical ou pancreatite nutricional, 
embora ambas apresentem calcificações em suas fases tardias, de acordo com a 
classificação de Marseille/Roma. 

A pancreatite crônica é uma doença inflamatória irreversível, que provoca 
substituição do parênquima normal por fibrose e formação de cálculos no interior 
dos canais pancreáticos. Evolui, inexoravelmente, para insuficiência pancreática 
exócrina (má absorção) e endócrina (diabete). O aspecto nutrológico dessa doença 
envolve tanto sua gênese (alcoolismo e desnutrição) quanto seu tratamento (insu¬ 
ficiência endócrina e exócrina). 1 ' 6 

CLASSIFICAÇÃO E ETIOLOGIA 

A associação entre pancreatite e álcool foi estabelecida em 1878. Mais tarde, pan¬ 
creatite aguda e pancreatite crônica foram tidas como uma mesma doença em 



346 Tratado de Nutrologia 


estágios evolutivos diferentes, conforme Comfort. 7 Em 1963, em um simpósio reali¬ 
zado em Marselha, França, o grupo liderado por Henri Sarles demonstrou tratar-se 
de nosologias distintas, quando ele e seu grupo associaram, definitivamente, a pan¬ 
creatite crônica ao alcoolismo. Nesse simpósio, ficou estabelecido que as pancreatites 
seriam classificadas em: 

■ pancreatite aguda; 

■ pancreatite aguda recidivante; 

■ pancreatite crônica; 

■ pancreatite crônica recidivante. 

Esses estudiosos constataram que não se tratava de uma mesma doença em está¬ 
gios diferentes, pois apresentavam etiopatogenias diferentes. 8 Em um novo simpósio, 
realizado em 1988, em Roma, as pancreatites foram classificadas em: 

■ pancreatite aguda; 

■ pancreatite crônica calcificante; 

■ pancreatite crônica inflamatória; 

■ pancreatite crônica hereditária; 

■ pancreatite crônica obstrutiva. 

Essa classificação ficou conhecida como Classificação de Marseille/Roma. 5 
A pancreatite crônica autoimune é uma entidade recente. Caracteriza-se por au¬ 
mento difuso do pâncreas com áreas de estenoses e irregularidades do canal pan- 
creático principal. Os níveis de gamaglobulina estão aumentados e há presença de 
autoanticorpos. Está associada a outras doenças autoimunes, como colangite escle- 
rosante primária, cirrose biliar primária e síndrome de Sjõgren. Do ponto de vista 
imunológico, apresenta altos níveis de IgG4. Muitos casos anteriormente taxados 
como pancreatite idiopática eram, na verdade, pancreatite autoimune. 9,10 

As diversas causas de pancreatite crônica estão listadas no Quadro 1. O que há de 
comum entre elas é o fato de todas evoluírem para a insuficiência pancreática. 
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Quadro 1 Causas de pancreatite crônica 


Causas 

Alcoolismo 

Cálculos biliares 

Cirurgia abdominal 

Tabagismo 

Fibrose cística 

Colangiopancreatografia retrógada endoscópica 

História familiar de pancreatite 

Hipercalcemia 

Altos níveis do paratormônio 

Hipertrigliceridemia 

Infecção 

Neoplasia pancreática 


EPIDEMIOLOGIA 

A pancreatite crônica associada ao alcoolismo é mais frequente no sexo masculino 
que no feminino, à proporção de 9:1. 11 A prevalência da doença no Brasil é seme¬ 
lhante às prevalências encontradas na França, nos Estados Unidos e na região tropical 
da Ásia e da África, ou seja, 3 a 4 casos a cada 100.000 habitantes por ano. 1,2,4,5,12 No 
Estado de Kerala, na índia, onde a pancreatite crônica tropical é a mais frequente, a 
prevalência é de 50 casos a cada 100.000 habitantes por ano. 13 Nas pancreatites asso¬ 
ciadas ao alcoolismo, o consumo médio de ingestão, no Brasil, varia de 220 a 396 g de 
etanol/dia, com duração média de ingestão de 18 anos. 1 " 3 Esses valores são superiores 
aos encontrados na França e na América do Norte. 13,14 

FISIOPATOLOGIA 

Existem várias teorias para explicar a patogênese da pancreatite crônica, assim como 
várias formas de pancreatite crônica, e, possivelmente, todas elas estão corretas, ou 
seja, são complementares. Na pancreatite crônica associada ao álcool, a teoria de H. 
Sarles propõe que o álcool causa uma hipersecreção de proteína pela célula acinar, 
sem aumento de água ou bicarbonato. Isso provoca maior viscosidade do suco pan- 
creático, fazendo com que essas proteínas se precipitem, com a consequente formação 
de rolhas proteicas. Essas rolhas provocam obstruções dos canais pancreáticos, res¬ 
ponsáveis pela dor que surge no início da doença. As rolhas se calcificam em razão 
da precipitação de carbonato de cálcio. A estase do suco pancreático provoca um 
processo inflamatório com posterior fibrose do parênquima pericanalicular e acinar 
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com perda da função exócrina. Com a progressão dessa fibrose ocupando não só o 
parênquima secretor exócrino, mas também as ilhotas de Langerhans, há perda da 
função endócrina. Dessa forma, ocorre uma insuficiência pancreática caracterizada 
por esteatorreia e diabete melito. 

A pancreatite crônica nutricional tem a mesma explicação fisiopatológica. Já a 
pancreatite obstrutiva é causada pela interrupção do fluxo do suco pancreático por tu¬ 
mores, cistos, estenose do canal pancreático pós-traumático e pelo pancreas divisum , 
que é uma malformação do pâncreas causada pela não fusão do pâncreas dorsal com o 
ventral. A estase do suco leva a um processo inflamatório, culminando com fibrose. A 
calcificação não ocorre na pancreatite obstrutiva. 

Outras teorias fisiopatológicas não serão abordadas neste capítulo, por não serem 
entendidas como objeto do estudo em pauta. 

DIAGNÓSTICO 

O diagnóstico da pancreatite crônica associada ao álcool é feito pela clínica, pela epi- 
demiologia, pelos exames de imagem e pelos exames laboratoriais. A história de dor 
no andar superior do abdome com irradiação para o dorso, geralmente após ingestão 
de bebida alcoólica ou refeição copiosa, indica, obrigatoriamente, a suspeita de dor 
pancreática. 

A associação dessa dor com dados epidemiológicos, como sexo masculino, idade 
acima dos 30 anos e ingestão de mais de 50 g de álcool/dia por um período igual ou 
superior 10 anos, aproxima o diagnóstico de pancreatite crônica insipiente. Em um 
período mais tardio, outros sinais e sintomas surgirão, como diarreia crônica com 
esteatorreia e/ou intolerância à glicose ou mesmo diabete melito e perda de peso. 

Exames laboratoriais 

Os exames laboratoriais pouco contribuem para o diagnóstico da pancreatite crônica, 
exceto nas crises agudas que acostumam surgir, sobretudo nas fases iniciais da doença. 
O hemograma pode demonstrar anemia ferropriva nos estágios tardios ou uma leuco- 
citose com desvio para a esquerda nas crises de agudização. A amilasemia pode aumen¬ 
tar nas crises agudas ou estar baixa nas fases tardias, mas, de modo geral, encontra-se 
dentro da faixa de normalidade. O mesmo pode acontecer com a lipasemia. 

A proteína total pode estar baixa na desnutrição causada pela pancreatite crônica, 
assim como a albumina. As globulinas estão aumentadas nas pancreatites crônicas 
autoimunes, especialmente a IgG4, que se encontra bastante aumentada. Outros exa¬ 
mes que podem estar alterados são a bilirrubina direta, a gama glutamiltranspetidase 


Aspectos nutrológicos na pancreatite crônica 349 


(GGT), as transaminases e a fosfatase alcalina. A prova de função pancreática como 
teste da secretina/pancreozimina ainda é o padrão de referência no diagnóstico dessa 
doença, embora não seja realizado rotineiramente, mas apenas em algumas institui¬ 
ções de pesquisa. Esse teste consiste em, após a colocação de uma sonda com duplo 
canal - um para colher a secreção gástrica que é desprezada e outro para colher a 
secreção pancreática -, realizar análise da dosagem das enzimas pancreáticas: lipase, 
amilase, tripsina e quimiotripsina e dosagem do bicarbonato. Na pancreatite crônica, 
pode-se encontrar uma queda dessas substâncias, mas, na fase inicial da doença, o 
primeiro que cai em concentração é o bicarbonato, por ser produzido nos dutos aci- 
nais do pâncreas. 5 

Outro exame laboratorial importante é a dosagem da gordura nas fezes. Essa 
dosagem pode ser qualitativa, que consiste na coloração das fezes com o Sudan III, 
ou quantitativa, feita pelo método de Van der Kamer, o qual consiste na dosagem da 
gordura em amostra de fezes colhidas durante 72 horas. Essa dosagem é mais útil 
para o tratamento do que para o diagnóstico, pois determina a quantidade de pan- 
creatina a ser prescrita. 

Exames de imagem 

Os exames de imagem são fundamentais para o diagnóstico da pancretaite crônica, 
embora nem todos sejam sempre acessíveis. A radiografia simples do abdome é su¬ 
ficiente para o diagnóstico da pancretatite crônica calcificante, quando a pancreatite 
crônica já se encontra calcificada. A ultrassonografia é um exame relativamente bara¬ 
to, em comparação a outros métodos como a tomografia computadorizada (TC) e a 
ressonância nuclear magnética (RNM), e deve ser solicitada na suspeita diagnóstica 
da pancreatite crônica. Ela pode mostrar, nos estágios iniciais, aumento difuso da 
glândula, presença de pseudocistos, áreas de necrose parenquimatosa. Nas formas 
tardias da doença, pode mostrar calcificações e dilatações dos canais pancreáticos. 

A TC pouco acrescenta ao exame ultrassonográfico, porém é mais precisa. A RNM 
e, principalmente, a colangiopancreatografia por ressonância magnética são dois exa¬ 
mes que se complementam e que revolucionaram o diagnóstico da pancreatite crônica. 
A RNM pode mostrar as alterações do parênquima, como aumento e/ou heterogeni- 
cidade, assim como calcificações. A colangiopancreatografia por RNM pode substituir 
a colangiopancreatografia retrógada endoscópica (CPRE) no tocante ao diagnóstico. 
A CPRE continua sendo importante nos raros casos em que o tratamento endoscó- 
pico se impõe, como no da papilotomia e na retirada de calcificações do interior do 
canal pancreático. 
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CONDUTA NUTROLÓGICA 

A pancreatite crônica é uma doença que cursa com pelo menos duas etapas. A fase 
inicial é caracterizada por dor, geralmente desencadeada pela ingestão de bebida al¬ 
coólica e pelas refeições copiosas. Nessa fase, pode ocorrer perda de peso, decorrente 
da fobia desencadeada por associação comer/doer. A segunda fase é a fase tardia, 
quando mais de 90% da glândula se encontra destruída. Nessa fase, predominam a 
diarreia crônica (esteatorreia) e a insuficiência endócrina (diabete melito). 

Na fase inicial, que pode durar vários anos, é importante a abstinência alcoólica. 
O fracionamento das refeições é uma medida importante para evitar a dor. De acordo 
com H. Sarles, a pancreatite crônica calcificante está associada ao alcoolismo e ao teor 
de proteína ingerida, havendo uma relação linear entre o surgimento da pancreatite 
crônica calcificante e o teor de proteína nas refeições. 5 Portanto, as proteínas devem 
ser diminuídas em relação ao fornecimento total de calorias e devem ficar entre 10 e 
15% das calorias. 

Por se tratar de uma doença altamente catabólica, o paciente com pancreatite 
crônica deve ter suas necessidades calóricas calculadas pela fórmula de Harris & Be- 
nedict, multiplicada pelo fator 1,2 ou 1,3, ou, de forma mais prática, 35 kcal/kg/dia. A 
quantidade de macro nutrientes, por sua vez, deve obedecer aos seguintes cálculos: 

■ proteínas: 10al5%oude 1 a 1,5 g/kg/dia; 

■ lipídios: 15 a 30%; 

■ carboidratos: 55 a 65%. 

Esses valores servem para a fase inicial; na fase tardia, quando já está instalado um 
quadro de insuficiência glandular com esteatorreia e/ou diabete, os pacientes devem 
ter um tratamento nutrológico voltado para essas complicações. Na presença de dia¬ 
bete, os pacientes fazem, com muita frequência, quadros de hipoglicemias alternados 
por hiperglicemias, pois ocorre uma diminuição tanto da insulina quanto do gluca- 
gon, para o que contribui para a má absorção. Deve-se estar atento para tais situações, 
que nem sempre são de fácil controle, pois não há uma regra para todos os casos. O 
tratamento nutrológico deve ser individualizado. 

O paciente perde peso, no início, pela aversão aos alimentos, porque eles pro¬ 
vocam dor; na fase tardia, devido à diarreia crônica (má digestão e má absorção dos 
nutrientes) e à associação ao diabete, quando a insuficiência endócrina está presente. 

Levando em conta que a ingestão de bebida alcoólica é a principal causa de pan¬ 
creatite crônica calcificante, a abstinência alcoólica é imperativa. Além disso, o álcool 
inibe o apetite por ação tóxica e, por ser altamente calórico, induz à ingestão de me¬ 
nos alimentos saudáveis. 15 Quando o diagnóstico é feito precocemente, o paciente 
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pode ter um aporte nutroterápico perto do normal por muitos anos, desde que sem 
ingestão de bebida alcoólica. Quando a insuficiência pancreática está instalada ou se 
a ingestão alimentar é baixa, uma suplementação proteica pode ser necessária com 
proteína ou com peptídios (Figura l). 16 

A deficiência dos micronutrientes na pancreatite crônica pode ocorre mesmo que o 
paciente tenha uma ingestão aparentemente normal. 12 Entre os micronutrientes, as defi¬ 
ciências mais notáveis são as das vitaminas lipossolúveis, como as vitaminas A, D, E e K. 
Suas deficiências estão associadas à má absorção dos lipídios. 17,18 Além dessas, frequen¬ 
temente ocorre deficiência da vitamina B12. A suplementação desses micronutrientes 
tem de ser acrescentada no plano alimentar dos portadores da pancreatite crônica. 



Figura 1 Algoritmo para condução nutrológica na pancreatite crônica. 
IMG índice de massa corporal; BIA: bioimpedância. 
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A terapia nutrológica enteral (TNE) pode ser instituída quando o paciente não 
consegue ingerir quantidade suficiente de calorias e quando perde peso, apesar de a 
ingestão ser aparentemente suficiente, bem como na presença de complicação aguda 
ou em pré-operatório. 12 A terapia nutrológica parenteral (TNP) pode ser utilizada 
nas mesmas situações e quando a TNE não for viável. 
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INTRODUÇÃO 

A prevalência da doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC) está aumentando 
com o envelhecimento da sociedade 1 , sendo o tabagismo e a idade avançada fa¬ 
tores de risco para sua ocorrência. 2 Além de piorar a qualidade de vida, a DPOC 
impõe custos médicos elevados na economia 3,4 , de modo que, sua prevenção é de 
extrema importância. 

DOENÇA PULMONAR OBSTRUTIVA CRÔNICA E ESTADO NUTROLÓGICO 

A DPOC é reconhecida atualmente como uma doença sistêmica caracterizada por 
anormalidades nutrológicas que levam à perda de peso. 5 Aproximadamente 50% 
dos pacientes com DPOC grave e 10 a 15% com DPOC moderada apresentam 
perda de peso, possivelmente em decorrência de um estado de hipermetabolismo. 6 

A DPOC não é considerada uma doença com manifestações pulmonares ape¬ 
nas, mas com manifestações extrapulmonares, os chamados efeitos sistêmicos do 
DPOC, como: 5 

■ ativação das células inflamatórias (neutrófilos/linfócitos); 

■ aumento dos níveis plasmáticos de citocinas e proteínas de fase aguda; 

■ aumento do gasto energético de repouso; 
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■ alterações na composição corporal; 

■ alteração no metabolismo aminoácidos; 

■ limitação de exercício. 

Estudos documentaram que pacientes com enfisema pulmonar apresentam queda 
na síntese de proteína muscular e um alto turnover proteico no estado pós-absortivo. 7,8 
Estudos posteriores também evidenciaram que a perda de peso nesses pacientes está 
relacionada a um estado inflamatório associado à hipóxia e à liberação de citocinas. 9 ' 12 

A diminuição do peso corporal, do índice de massa corporal (IMC) e da massa livre 
de gordura têm sido associadas à maior mortalidade em pacientes com DPOC. 13,14 

As alterações nutricionais são atribuídas ao aumento da taxa metabólica basal, 
que parece ser explicado por três fatores principais: 

■ drogas utilizadas no tratamento, como beta-2-agonistas; 15 

■ inflamação sistêmica evidenciada pela relação direta entre o aumento de citocinas 
pró-inflamatórias e as alterações metabólicas; 16 

■ hipóxia tecidual. 17 

Também se evidenciou aumento da atividade da citocromo-oxidase, enzima mi- 
tocondrial que consome oxigênio. 18 

A anorexia e a diminuição da ingestão alimentar são mais fatores contribuintes 
para a perda de peso nos pacientes dom DPOC. 19,20 Essas alterações são mais mar¬ 
cantes durante os quadros de exacerbação da doença e podem estar relacionadas à 
dificuldade em mastigar e deglutir secundárias às alterações respiratórias. Além disso, 
a própria hipóxia pode ser responsável pela perda de apetite relacionada às ações 
neuro-hormonais da leptina e das citocinas. 21 ' 23 

TERAPIA NUTROLÓGICA 

Os objetivos da terapia nutrológica em pacientes com DPOC são: 

■ oferta calórica adequada que forneça o gasto energético de repouso e evite a perda 
de peso; 

■ realização de pequenas e frequentes refeições com alimentos com alta densidade 
energética; 

■ descanso antes das refeições; 

■ uso de suplemento multivitamínico diário. 
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A maioria dos pacientes pode apresentar aumento do peso corporal com o uso 
de suplementos nutricionais. A ausência de resposta à terapia nutrológica tem sido 
associada ao envelhecimento, à anorexia e a uma elevada resposta inflamatória sistê¬ 
mica. Em pacientes com doença pulmonar moderada ou avançada, pode ser usado 
qualquer tipo de suplemento comercial. Para pacientes com doença avançada, devem 
ser adotados suplementos com maior proporção de gordura em relação à proporção 
de hidratos de carbono, pois a produção de dióxido de carbono é menor. 

Para os pacientes com perda de peso ou anorexia, recomenda-se a prescrição de 
acetato de megestrol (800 mg, 1 vez/dia). O benefício de seu uso foi demonstrado em 
um estudo randomizado, controlado, realizado com 128 pacientes com DOPC com 
perda de peso (menos de 95% do peso ideal). O tratamento com acetato de megestrol 
foi associado a ganho de peso e aumento de apetite. No entanto, não foram obser¬ 
vadas alterações na função da musculatura respiratória ou tolerância ao exercício. O 
esteroide anabólico oxandrolona também tem levado ao ganho de peso em pacientes 
com DPOC e perda de peso. 24 

Diante do conhecimento de que a depleção de massa magra em pacientes com 
DPOC, mesmo nos pacientes com peso estável, está relacionada ao pior prognóstico, 
a recuperação de massa magra é um alvo terapêutico importante. A terapia nutro¬ 
lógica pode não apenas ser aplicada na manutenção do peso corporal, mas também 
contribuir para a indução do anabolismo muscular em combinação com exercício e 
intervenção farmacológica. 25 

Os suplementos nutricionais via oral e a nutroterapia enteral podem ser prescri¬ 
tos com o objetivo de complementar as necessidades calóricas ou mesmo suplemen¬ 
tar proteínas. No caso do suplemento via oral, recomenda-se a ingestão de pequenos 
volumes várias vezes ao dia, para evitar dispneia pós-prandial e melhorar a adesão à 
terapia. 26 
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INSUFICIÊNCIA CARDÍACA 

A insuficiência cardíaca (IC) é uma síndrome que tem aumentado em incidência 
e prevalência e vem apresentando alta mortalidade nas formas avançadas. 1 A mor¬ 
talidade por ano pode chegar a 50% em pacientes com classe funcional IV da New 
York Heart Association (NYHA). 

Fisiopatologia 

A queda da função cardíaca leva ao estímulo de mecanismos adaptativos que pro¬ 
curam corrigir a disfunção ventricular. 2 Nos pequenos danos miocárdicos, esses 
mecanismos conseguem melhorar a função e, muitas vezes, normalizá-la. Nos 
comprometimentos mais graves, porém, são insuficientes e sua contínua estimu¬ 
lação pode provocar um círculo vicioso capaz de levar à futura deterioração da 
função cardíaca. 

O mecanismo de Frank-Starling, geralmente, é um dos primeiros a ser estimu¬ 
lado e melhora a função cardíaca. Nas lesões maiores, não é suficiente e a contínua 
dilatação cardíaca advinda delas se torna um mecanismo desadaptativo. Vários 
estudos mostram que a contínua dilatação (remodelação ventricular) é deletéria e 
que quanto maior for a dilatação ventricular pior será o prognóstico do paciente. 3 ' 5 
A estimulação simpática e neuro-humoral também pode ser adaptativa no início 
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dos quadros, mas sua perpetuação ou maior intensidade é deletéria para o coração. Na 
fase inicial da estimulação simpática e neuro-humoral, aumentam principalmente os 
níveis de neuro-hormônios com efeito vasodilatador, como o fator atrial natriurético, 
que induz à vasodilatação arterial e, consequente, melhora da função cardíaca. Nos 
casos de dano cardíaco de pequena monta, esta estimulação é suficiente para nor¬ 
malização da função cardíaca. Nos danos mais extensos, a maior estimulação neuro- 
-humoral se faz com predomínio dos neuro-hormônios com efeito vasoconstritor, 
que induzem aumento da resistência e piora da função cardíaca, levando o coração 
a um círculo vicioso de agravamento progressivo. 6,7 Nas formas avançadas, quanto 
maiores forem os níveis de noradrenalina, adrenalina, renina e arginina-vasopressina, 
pior será a evolução e maior será a mortalidade. 

Alguns medicamentos, mas não todos, podem melhorar a história natural da IC. 
Drogas que modulem essa estimulação neuro-humoral aumentada são aquelas que 
influenciam positivamente a evolução da doença. 3,4 

A hipertrofia miocárdica é outro mecanismo adaptativo importante para a com¬ 
pensação do coração. É comum pensar em hipertrofia considerando que ela ocorreria 
por aumento de miócitos e consequente melhora do desempenho cardíaco. Entretan¬ 
to, na IC, a hipertrofia ocorre por aumento dos níveis de neuro-hormônios, estímulo 
este que, além da hipertrofia de miócitos, induz proliferação do interstício e provoca 
aumento da fibrose, acarretando efeitos deletérios ao coração. 8 

Recentemente, novas alterações estão sendo descritas nos portadores de IC e 
podem influenciar sua evolução. Volpe et al. 9 observaram aumento nos níveis de eri- 
tropoetina em relação ao agravamento da classe funcional, podendo esse achado ser 
responsável pela elevação do hematócrito nos casos mais avançados de IC. Outra 
alteração referida é a elevação de citoquinas, com o achado de níveis maiores do 
fator de necrose tumoral, de interleucina-6 (IL-6) e de endotelinas nas formas mais 
avançadas da doença. 10 Essas alterações podem resultar em caquexia, apresentada nos 
casos mais graves de IC. 

Contudo, alterações hemodinâmicas também são descritas na obesidade e podem 
ocorrer alterações na estrutura e função do ventrículo, com evolução para IC. 12-15 Es¬ 
sas alterações são mais pronunciadas em obesos graves, com índice de massa corporal 
(IMC) maior que 40 kg/m 2 . 12,13 O risco de IC associada à obesidade grave (cardio- 
miopatia da obesidade) começa a aumentar de forma abrupta após dez anos. 12,15 A 
maioria dos pacientes tem insuficiência diastólica, mas alguns manifestam disfunção 
sistólica e diastólica. 12,13 Muitas das manifestações clínicas e alterações na estrutura e 
função cardíaca são reversíveis com a perda de peso. Ainda não se sabe se a obesidade 
leva a alterações intrínsecas no miocárdio. 1,11,12 
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Terapia nutrológica 

A IC grave pode cursar com perda de peso, sendo o quadro clínico conhecido como 
caquexia cardíaca. Esse termo data de 2300, da escola de medicina de Hipócrates, em 
torno de 460 a 370 a.C. 16 

Clinicamente, o paciente desenvolve atrofia, fraqueza e fadiga muscular, perda de 
tecido gorduroso e diminuição da massa óssea. 17 Do ponto de vista fisiopatológico, 
contribuem para o desenvolvimento desse quadro alterações neuroendócrinas e me¬ 
tabólicas. Ocorre aumento do fator de necrose tumoral alfa (TNF-alfa) que é uma 
das citocinas-chave no desenvolvimento do catabolismo, juntamente com IL-1, IL-6 
e interferon-gama. 18-20 Essas citocinas são produzidas pelos monócitos, pelos macró- 
fagos e pelas células endoteliais. Particularmente, o miocárdio tem sido evidenciado 
como produtor dessas citocinas, sendo a produção desencadeada por estresse crônico 
repetido. 21,22 No que diz respeito às anormalidades neuroendócrinas, foi observado, 
em pacientes com caquexia cardíaca, aumento dos níveis séricos de norepinefrina, 
epinefrina, aldosterona e cortisol. Essas alterações podem estar relacionadas ao au¬ 
mento da atividade simpática. 23-25 

A detecção da caquexia cardíaca em pacientes com insuficiência cardíaca crônica 
(ICC) significa que o paciente tem 50% menos de chance de sobrevida em 18 meses. 
Isso se deve, sobretudo, ao fato não existir terapia nutrológica específica para o pacien¬ 
te caquético com ICC. Portanto, a história cuidadosa de evolução de peso na ausência 
de edema é de extrema importância na avaliação nutrológica. E também fundamental 
documentar as alterações de peso durante as internações quando da alta hospitalar. 

O aumento da prevalência de sobrepeso e obesidade também tem sido notado na 
população com ICC. Uma metanálise recente mostrou que pacientes obesos com ICC 
apresentavam menor taxa de mortalidade e menores taxas de hospitalização quando 
comparados a pacientes com IMC dentro da faixa de normalidade. Esse fenômeno 
é conhecido como o paradoxo da obesidade. 26 A obesidade é sinal de ausência de um 
catabolismo significativo, por a razões ainda não esclarecidas. Recomenda-se, portanto, 
se o IMC for maior que 40 kg/m 2 , que a perda de peso seja estimulada em indivíduos 
com ICC. Se o IMC for menor que 30 kg/m 2 , a perda de peso não deve ser recomen¬ 
dada. No entanto, é importante monitorizar rigorosamente perda de apetite, perda de 
peso involuntária e perda de massa muscular. A justificativa para essa conduta baseia-se 
no fato de a perda de peso ser uma variável independente que prediz a mortalidade em 
pacientes com ICC, assim como em pacientes com câncer, doença pulmonar obstrutiva 
crônica ou insuficiência renal crônica. 27 No entanto, estudos ainda são necessários para 
esclarecer qual é a melhor faixa de IMC para esses pacientes. 
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NUTRIENTES E SUBSTÂNCIAS NUTROLOGICAMENTE ASSOCIADAS A ICC 
Sódio 

Na ausência de evidências de estudos clínicos bem delineados em pacientes com 
ICC, recomenda-se a ingestão de, no máximo, 2,3 g/dia de sódio. É importante lem¬ 
brar que o conteúdo de sódio do cloreto de sódio (sal de cozinha) é de aproximada¬ 
mente 36%. Ressalta-se, ainda, que as recomendações da ingestão de sódio devem ser 
individualizadas, de acordo com a gravidade da ICC, os medicamentos em uso e a 
condição atual do paciente. 28 

Água 

A Sociedade Europeia de Cardiologia recomenda que a ingestão de fluidos seja res¬ 
trita a 1,5 a 2 L/dia para pacientes com sintomas graves e hiponatremia, pois nesses 
pacientes a ativação neuro-hormonal limita a habilidade do organismo de excretar o 
sódio ingerido e a água. Essa restrição pode minimizar o risco de episódios conges¬ 
tivos agudos. 29 

Álcool 

A recomendação atual limita a ingestão de no máximo duas taças de vinho tinto para 
homens e uma para mulheres por dia. 30 Pacientes com miocardiopatia alcoólica não 
devem ingerir álcool. 

Outro aspecto importante relaciona-se a alimentos com provável ação inflamató¬ 
ria, como açúcares simples e gorduras saturadas. Alimentos que teriam ação oposta, 
ou seja, anti-inflamatória, como peixes, azeite de oliva, castanhas, amêndoas, nozes- 
-pecãs, avelãs, frutas e vegetais, alho, gengibre, etc. poderiam ser úteis a esses pacien¬ 
tes, porém mais estudos são necessários antes que eles sejam recomendados. 31 

Nos casos em que o paciente apresenta perda de peso ou ingestão insuficiente, a 
terapia nutrológica enteral pode ser prescrita com o intuito de reduzir ou minimizar 
a perda de peso. 32,33 
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INTRODUÇÃO 

A insuficiência renal aguda (IRA) é definida classicamente como perda abrupta 
de função dos rins, com acúmulo de ureia e outros resíduos nitrogenados e dese¬ 
quilíbrio do volume extracelular e eletrolítico. 1 Atualmente, a Acute Kidney Injury 
NetWork (AKIN) propôs os seguintes critérios diagnósticos para IRA: aumento 
abrupto (no prazo de 48 horas) na concentração de creatinina sérica maior ou igual 
a 0,3 mg/dL (26,4 mmol/L) da linha de base, aumento percentual na concentração 
sérica de creatinina maior ou igual a 50% ou oligúria inferior a 0,5 mL/kg/hora 
por mais de 6 horas. 2 

A insuficiência renal crônica (IRC) é definida pela evidência de anormalidades 
estruturais ou funcionais do rim (urinálise anormal, estudos de imagem ou histo¬ 
logia) que persistem por pelo menos 3 meses, com ou sem diminuição da taxa de 
filtração glomerular (reduzida quando inferior a 60 mL/min por 1,73 m 2 ) ou pela 
diminuição da taxa de filtração glomerular, com ou sem evidência de dano renal. 3 

Ambas as condições cursam com desarranjo metabólico importante e, conse¬ 
quentemente, com distúrbios nutrológicos diversos, como desnutrição, além de disli- 
pidemias e aterosclerose. Nos pacientes crônicos, esse fato eleva muito a morbimor- 
talidade cardiovascular. 4 Aumento da incidência de infecções também é relatado. 5 
Em razão da estreita relação com as várias afecções sofridas, é mandatório que esse 
paciente seja seguido conjuntamente por médico especialista em nutrologia. 
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Neste capítulo, serão abordadas condutas referentes à atuação do nutrólogo dian¬ 
te do paciente portador de IRA e IRC, com base na evidência científica atual. 

FISIOPATOLOGIA 

O catabolismo proteico é marcado na IRA. O metabolismo de vários aminoácidos é 
anormal, sendo que vários aminoácidos não essenciais (tirosina) se tornam condicio¬ 
nalmente essenciais. Existem alterações nos pools intra e extracelulares, bem como na 
utilização de aminoácidos infundidos. É comum haver hiperglicemia, causada tanto 
pela resistência periférica à insulina como pela ativação hepática de gliconeogênese. 6 
Alterações no metabolismo lipídico são caracterizadas por hipertrigliceridemia decor¬ 
rente de uma inibição da lipólise e de redução do clearance de lipídios administrados. 
Ocorrem, ainda, esgotamento de antioxidantes, indução de um estado pró-inflama¬ 
tório e prejuízo da imunocompetência do indivíduo. 7 A concentração plasmática de 
vitaminas solúveis em água é reduzida e a ativação da vitamina D3 é prejudicada, 
resultando em hiperparatireoidismo secundário. Pode ser comum o achado de baixos 
níveis de vitaminas E e A e de selênio. Deve-se levar em conta que as terapias de subs¬ 
tituição renal contínua (hemofiltração e hemodiafiltração) causam perda significativa 
de substâncias solúveis em água, de pequeno peso molecular, incluindo vários nutrien¬ 
tes. Isso pode gerar uma perda total diária de 10 a 15 g de aminoácidos, bem como de 
vitaminas. 8 Frequentemente, essa mesma abordagem induz a distúrbios eletrolíticos, 
como hipofosfatemia, hipomagnesemia e hiponatremia. 

A IRA é um fator de risco bem definido para hemorragia gastrointestinal, espe¬ 
cialmente a digestiva alta. Contudo, a administração de terapia nutrológica enteral 
pode exercer efeitos protetores sobre o risco de úlceras de estresse e hemorragia. 9 

A desnutrição é comum em pacientes com doença renal crônica avançada, por 
causa de menor ingestão de alimentos (especialmente devido à anorexia) e diminui¬ 
ção da absorção intestinal e da digestão e pela acidose metabólica. 10,11 Esse é um fator 
importante na ativação do catabolismo proteico, pois alterações decorrentes de agu- 
dização de doenças, assim como o estado inflamatório crônico, chamado de síndrome 
MIA ( malnutrition/inflammation/atherosclerosis ) contribuem para o catabolismo pro¬ 
teico e para o insucesso da terapia empregada. 12 

A hemodiálise cursa com perda de nutrientes (aminoácidos, vitaminas e carni- 
tina), indução do catabolismo, potencial aumento na suscetibilidade às infecções e à 
amiloidose induzida por diálise e sobrecarga de alumínio. Contudo, a realização diária 
de hemodiálise em sessões curtas parece melhorar a ingestão e o estado nutricional. 13 
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Os pacientes em diálise peritoneal ambulatorial contínua (CAPD) geralmen¬ 
te apresentam melhor função renal residual, sendo as alterações metabólicas menos 
pronunciadas do que em pacientes em hemodiálise. No entanto, as perdas peritoneais 
de proteínas, aminoácidos e micronutrientes são relevantes. Como as soluções perito¬ 
neais frequentemente possuem alto teor de glicose, sua elevada captação pode causar 
obesidade, hipertrigliceridemia, hiperglicemia, indução ou agravamento do diabete. 
Nesses pacientes, a composição corporal é caracterizada por sobrecarga de fluidos, 
redução da massa magra, albumina e pré-albumina baixas. Normalização ou aumento 
da gordura corporal podem ser observados. 

TERAPIA NUTROLÓGICA ENTERAL 

Estado nutricional prejudicado é um importante fator de risco para a morbidade e 
a mortalidade em pacientes com IRA, independentemente de outras morbidades ou 
complicações, além de se relacionar com maior tempo de internação. Desnutrição 
grave, detectada pela avaliação subjetiva global (ASG), pode estar presente em quase 
50% dos pacientes internados com IRA (Quadro l). 14 

Diante do prognóstico gerado pela desnutrição em pacientes com IRC, um con¬ 
trole da ingestão alimentar, bem como dos índices nutricionais, deve ser planejado 
(Quadros 2 e 3). Com base nos guidelines da European Society for Clinicai Nutri- 
tion and Metabolism (Espen) e da National Kidney Foundation (NKF/KDOQI), 
recomenda-se a realização de inquéritos alimentares a cada 6 meses, índice de massa 
corporal (IMC) e avaliação do equivalente proteico do aparecimento de nitrogênio 
normalizado (nPNA) mensalmente, ASG a cada 3 meses e albumina e transtirretina 
(pré-albumina) a cada 1 a 3 meses. 15,16 A albumina e a pré-albumina possuem maior 
associação em relação à sobrevida dos pacientes dialíticos. 17 

Quadro 1 Indicações de terapia nutrológica enteral na IRA 


Desnutrição 


IRA não complicada: quando a alimentação comum ou sua associação com suplemento oral não 
satisfizer às necessidades do indivíduo 

IRA grave, doente crítico: iniciar nas primeiras 24 horas, se possível 
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Quadro 2 Necessidades de nutrientes para pacientes com IRA em uso de terapia 
nutrológica enteral 


Energia 

20 a 30 kcal/kg/dia* 

Carboidratos 

3 a 5 (máx. 7) g/kg/dia 

Gordura 

0,8 a 1,2 (máx. 1,5) g/kg/dia 

Proteína (aminoácidos 
essenciais e não essenciais) 

Tratamento conservador: 0,6 a 0,8 (máx. 1) g/kg/dia 

Terapia dialítica: 1 a 1,5 g/kg/dia 

Terapia de diálise contínua ou hipercatabólicos: até 1,7 g/kg/dia 


* Indivíduos obesos e com desnutrição devem ter suas necessidades adaptadas. 
Fonte: adaptado de Cano et al., 20067 


Quadro 3 Necessidades de nutrientes para pacientes com IRC em uso de terapia nutrológica 


enteral 


Energia 

30 a 35 kcal/kg/dia* nos pacientes em tratamento conservador e 
35 kcal/kg/dia nos pacientes em diálise 

Proteína 

■ Tratamento conservador 

0,6 g/kg/dia ou 0,75 g/kg/dia (intolerância ou ingestão 
inadequada de energia) 

Terapia substitutiva renal 
■ Hemodiálise 

- CAPD 

1,2 a 1,4 g/kg/dia (> 50% alto valor biológico) 

1,2 a 1,5 g/kg/dia (> 50% alto valor biológico) 

Minerais** 

Fosfato 

Potássio 

Sódio 

Tratamento conservador 

600 a 1.000 mg/dia 

1.500 a 2.000 mg/dia 

1,8 a 2,5 g/dia 

Hemodiálise ou CAPD 

800 a 1.000 mg/dia 

2.000 a 2.500 mg/dia 

1,8 a 2,5 g/dia 

Fluidos** 

Tratamento conservador 

Individualizado 

Hemodiálise ou CAPD 

1 L + volume urinário 

Vitaminas indicadas em 
suplementação 
(pacientes em hemodiálise ou 
CAPD) 

Ácido fólico: 1 mg/dia 

Piridoxina: 10 a 20 mg/dia 

Vitamina C: 30 a 60 mg/dia 

Vitamina D: de acordo com cálcio, fósforo sérico e PTH séricos 


CAPD: diálise peritoneal ambulatorial contínua; PTH: paratormônio. 


* Adequado para indivíduos na faixa de ± 10% do peso ideal. Fora disso, devem ser usados ajustes para o peso. 
** Dependendo de atividade física, massa corporal, idade, gênero e gravidade da desnutrição, os requisitos 
individuais podem diferir consideravelmente. 

Obs.: para pacientes crônicos agudizados, as necessidades devem ser as mesmas da IRA. 


Fonte: adaptado de Cano et al., 2006.' 
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O nPNA permite uma avaliação independente e com menor tempo gasto em 
relação à avaliação diária da ingestão proteica. O Guideline da NKF/KDOQI define 
como alvo uma albumina sérica pré-diálise maior que 4 g/dL (maior ou igual ao 
limite inferior da normalidade). O índice creatinina-altura e a creatinina sérica tam¬ 
bém podem ser usados para avaliação do estado nutricional; em indivíduos estáveis, 
creatinina pré-diálise ou mantida abaixo de 10 mg/dL indica necessidade de avalia¬ 
ção para desnutrição proteico-calórica e perda de massa muscular. Hipocolesterole- 
mia associa-se a déficits proteico-energéticos crônicos e à presença de comorbidades 
como inflamação. Pacientes com colesterol baixo ou normal baixo (inferior a 150 a 
180 mg/dL) também devem ser avaliados. 

A utilização do nPNA baseia-se no conceito de que, em indivíduos clinicamente 
estáveis (sem mudança no peso e sem condições que induzam ao catabolismo), a inges¬ 
tão de nitrogênio proteico deve ser equivalente ou levemente superior ao aparecimento 
total de nitrogênio detectado (soma das perdas nitrogenadas no dialisato, na urina e nas 
fezes, com o incremento do nitrogênio ureico pós-diálise). O PNA pode ser calculado 
pela multiplicação do aparecimento total de nitrogênio por 6,25 e, assim, ser usado para 
estimar a ingesta proteica. Uma vez que as necessidades proteicas são determinadas 
pela massa corporal magra e massa livre de edema, o PNA é normalizado em função 
do peso. Ademais, o NKF/KDOQI recomenda que, para os indivíduos acima de 115% 
ou abaixo de 90% do peso ideal, seja utilizado o peso ajustado livre de edema. 17 Para 
pacientes em hemodiálise, este deve ser obtido após a sua realização, bem como nos pa¬ 
cientes em diálise peritoneal, após a drenagem do dialisado (Quadro 4), uma vez que o 
aparecimento ureico nitrogenado se correlaciona fortemente com o aparecimento total 
de nitrogênio - fórmulas foram desenvolvidas para estimar o PNA. 

Quadro 4 Indicação de terapia nutrológica enteral para pacientes com IRC e terapia 
substitutiva renal 


Hemodiálise ou CAPD 


Subnutrição (IMC < 20 kg/m 2 , perda de peso corporal superior a 10% em 6 meses, albumina sérica < 
35 g/L (3,5 g/dL) e pré-albumina sérica < 300 mg/L): 

■ Como suplemento oral (2 a 3 horas após as refeições habituais ou durante a sessão de 
hemodiálise) 

■ Via sonda, em caso de falha da orientação alimentar e/ou uso de suplemento e/ou quando as 
refeições não são possíveis 

Pacientes com intercorrência aguda, quando não é possível uma alimentação normal 

Pacientes nos quais a ingestão oral adequada não pode ser alcançada.Terapia nutrológica enteral 
via sonda pode ser considerada a fim de aperfeiçoar a oferta de nutrientes 

Pacientes inconscientes ou com determinadas condições neurológicas ou psiquiátricas 


CAPD: diálise peritoneal ambulatorial contínua. 
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Condições como as que afetam a ingestão proteica, estados anabólicos e catabóli- 
cos e o uso de hormônios anabólicos tornam a avaliação do nPNA imprecisa. Em pa¬ 
cientes catabólicos, o PNA será superior à ingestão proteica de acordo com o grau de 
catabolismo das proteínas endógenas, enquanto nos anabólicos, o PNA subestimará a 
verdadeira ingestão proteica. Um único PNA aferido pode não refletir a ingestão usual 
de proteínas. Quando a ingestão proteica é muito elevada, o PNA subestima o verda¬ 
deiro valor de ingestão, provavelmente pelo aumento de excreção de nitrogênio não 
aferido (p.ex., pele e respiração). As fórmulas para cálculo são descritas na Tabela 1. 


Tabela 1 Cálculo do nPNA 


Fase não dialítica ou tratamento conservador 


PNA (g proteína/dia) = [NUU (g) + 0,031 (g N/kg)] X 6,25 

Sendo NUU (nitrogênio ureico urinário) = volume urinário de 24 horas em litros X (ureia urinária 
em g/L 4- 2,14) 


Hemodiálise 


PNA do início da semana (g/kg/dia): NUS pré-diálise 4- {[36,3 + (5,48 X Kt/V)] + (53,5 4- Kt/V)} + 0,168 
Sendo: NUS (nitrogênio ureico sérico em mg/dL) = ureia sérica (mg/dL) 4- 2,14 


Cálculo do Kt/V 


Kt/V = - Ln (R - 0,08 X t) + [4 - (3,5 X R)] X UF 4 P 
Sendo: 

Ln = logaritmo natural 
t = duração da sessão da hemodiálise (h) 

P = peso pós-diálise (kg) 

R = NUS pós-diálise 4- NUS pré-diálise 
UF = volume de ultrafiltração (L) 


Diálise peritoneal 


PNA (g de proteína por dia) = 10,76 (0,69 X UNA + 1,46) 

UNA (Vd X DUN) + [(Vu X UUN) -1] 

Sendo: 

Vd = volume de dialisato drenado 
Vu = volume da urina (L) 

DUN = concentração do nitrogênio ureico do dialisato (mg/L) 
UUN = concentração do nitrogênio ureico da urina (mg/L) 
t = tempo de coleta (min) 


Normalização do PNA para o peso ideal (PI) ou desejado 


nPNA (g/kg/dia) = PNA (g/dia) + PI (kg) 


Peso atual livre de edema (PA livre de edema) 


PA livre de edema = Peso atual livre de edema + [(peso ideal - peso atual livre de edema) X 0,25] 


PNA: equivalente proteico do aparecimento de nitrogênio. 
Fonte: adaptado de National Kidney Foundation, 2000. 16 
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É importante salientar que os métodos de avaliação do estado nutrológico devem 
ser utilizados em conjunto, não havendo uma única ferramenta que forneça inequí¬ 
voca evidência isoladamente. 

Deve-se considerar tanto a síndrome urêmica como a terapia substitutiva renal 
em si mesma, indicações de estado inflamatório que induzem à persistente ativação do 
catabolismo proteico. A anorexia provocada por diálise insuficiente recomenda uma 
intervenção no sentido de melhorar a eficiência da terapia substitutiva renal. Um kt/V 
de ureia maior que 1,2 por sessão de hemodiálise ou maior que 2 semanalmente nos 
pacientes em CAPD indicam boa eficiência. Doenças intercorrentes, como infecções, 
aumentam esse catabolismo e também precisam ser corrigidas. Outros fatores para o 
desenvolvimento de desnutrição que devem ser tratados ou melhorados são: hiperpa- 
ratireoidismo, acidose (manter bicarbonato acima de 22 mmol/L) e gastroparesia. 18 

Pacientes com IRA críticos passam por um estado altamente catabólico e de per¬ 
da maciça de nutrientes. Genericamente, a terapia nutrológica enteral por meio de 
sondas é preferida para suporte nutricional nesses pacientes. Em pacientes com IRC 
em tratamento conservador, bem como naqueles em diálise, o uso de terapia enteral 
via suplementação oral é a forma preferida. Contudo, a escolha da metodologia em¬ 
pregada depende da dinâmica vivenciada pelo paciente. Uma vez que as patologias 
renais comumente acompanham outras diversas morbidades, a terapia empregada 
não pode se ater apenas à faceta da nefropatia, mas também deve abranger as demais 
condições, incluindo as alterações provocadas pela terapia substitutiva renal. Do pon¬ 
to de vista metabólico, os pacientes com IRC ou em hemodiálise que desenvolvem 
intercorrências agudas são semelhantes aos pacientes com IRA e, portanto, devem 
receber terapia nutrológica semelhante. 

Ainda de maneira experimental, pode-se dizer que os nutrientes produzem melhora 
da função renal. Tanto por via intravenosa quanto enteral, a administração de aminoáci- 
dos parece gerar aumento do fluxo plasmático renal e do clearance de creatinina. 7 

A sonda em posição gástrica é o método-padrão. Em pacientes com gastropa¬ 
resia (principalmente em pacientes com nefropatia diabética) sem resposta ao tra¬ 
tamento com procinéticos, o posicionamento nasojejunal é preferível. A colocação 
de uma gastrostomia ou uma jejunostomia endoscópica percutânea deve ser consi¬ 
derada para terapia nutrológica enteral de longo prazo em casos selecionados. 19 Em 
outros, nos quais as necessidades não podem ser satisfeitas por via enteral, a nutrição 
parenteral complementar se faz necessária. Em razão de um aumento da incidência 
de peritonite, contraindicam-se gastro ou jejunostomias em pacientes adultos que 
realizam CAPD, embora seja o padrão em crianças. 
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Em relação aos micro nutrientes, recomenda-se administração de 30 a 50 mg/dia 
de vitamina C. Quantidades superiores devem ser desencorajadas por causa do risco 
de oxalose secundária. 20 Os elementos-traço são pouco afetados pela hemodiálise, 
não sendo necessária sua suplementação na maioria dos casos. No entanto, em pa¬ 
cientes depletados, a suplementação de zinco (15 mg/dia) e selênio (50 a 70 mcg/dia) 
pode ser útil. Alterações eletrolíticas diversas podem ocorrer, o que exige monitoração 
cautelosa desses nutrientes. 

Sobre o tipo de fórmula empregada, assume-se que na IRA a fórmula-padrão 
deve ser utilizada na maioria das vezes e é possível adequá-la às necessidades da 
maior parcela de pacientes, não justificando o uso de fórmulas especiais rotineira¬ 
mente (Quadro 5). Estas ficam reservadas aos casos que fugirem à regra. No Hospital 
das Clínicas da Faculdade de Medicina de Ribeirão Preto da Universidade de São 
Paulo, a indicação de fórmulas especiais destinadas a pacientes nefropatas é feita 
quando em vigência de distúrbio eletrolítico grave e para evitar sobrecarga hídrica, 
uma vez que possuem concentração calórica (1,5 a 2 kcal/mL). 


Quadro 5 Necessidades de nutrientes para pacientes com insuficiência renal em uso de 


terapia nutrológica parenteral 


Energia 

Agudos: 20 a 30 kcal/dia 


Em crônicos dialíticos: 30 a 40 kcal/dia (nos pacientes em 
CAPD, deve-se contabilizar a glicose do dialisato) 

Carboidratos 

3 a 5 (máx. 7) g/kg/dia 

Lipídios 

0,8 a 1,2 (máx. 1,5) g/kg/dia 

Proteína 

Conservadores: 0,6 a 0,8 g/kg/dia 


Em hemodiálise: 1,2 a 1,4 g/kg/dia 

CAPD: 1,2 a 1,5 g/kg/dia 

Em métodos dialíticos contínuos: até 1,7 g/kg/dia 

Minerais: 


Fosfato 

Agudos: 800 a 1.000 mg /dia 

Potássio 

Crônicos: 600 a 1.000 mg/dia 

Agudos: 2 a 2,5 g/dia 

Sódio 

Crônicos: 1,5 a 2 g/dia 

Agudos e crônicos: 1,8 a 2,5 g/dia 

Vitaminas (suplementação): 

Piridoxina 

10 a 20 mg/dia 

Ácido fólico 

1 mg/dia 

Vitamina C 

30 a 50 mg/dia 

Tiamina 

1 a 5 mg/dia 
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O Espen Guidelines recomenda que pacientes com IRC em tratamento conser¬ 
vador recebam dieta enteral específica para essa fase da doença (restrita em proteí-na 
e eletrólitos) quando for necessária por mais de 5 dias. Contudo, essas fórmulas não 
devem ser utilizadas em pacientes agudizados, devido à restrição proteica. Além dis¬ 
so, fórmulas específicas para pacientes em terapia substitutiva renal (alto conteúdo 
proteico) podem ser empregadas nos pacientes situados nessa fase da doença. Pacien¬ 
tes com CAPD podem se beneficiar de fórmulas com conteúdo rico em proteína e 
menor em hidratos de carbono. 

O uso diário de suplemento oral de uma unidade (237 mL), contendo 16,6 g de 
proteína, 22,7 g de gordura e 53 g de carboidratos, em 85 pacientes hemodialíticos por 
6 meses melhorou as concentrações séricas de albumina e transtirretina, a pontuação 
da ASG e, em menor extensão, o IMC. 21 

TERAPIA NUTROLÓGICA PARENTERAL 

De todos os pacientes com insuficiência renal, aqueles com quadro agudizado e em 
estado crítico são os que, em grande maioria, recebem nutrição artificial. A utilização 
de nutrição parenteral total (NPT) nesses casos está indicada quando o trato gas¬ 
trointestinal não pode ser utilizado ou quando a alimentação via enteral é incapaz 
de atingir as demandas energéticas do indivíduo (Quadro 6). Geralmente, fórmulas 
padronizadas podem ser administradas à maioria dos pacientes. Naqueles que exibem 
desnutrição proteico-calórica grave, ingesta inferior a 20 kcal/kg/dia ou em condi¬ 
ções de estresse, tanto a suplementação oral quanto a nutrição parenteral intradia- 
lítica (NPID) são geralmente incapazes de fornecer aporte nutricional satisfatório, 
não sendo recomendados. Nessa situação, faz-se necessário um aconselhamento nu- 
trológico diário, e a via enteral deve ser a preferencial. Nos casos em que esta não é 
possível, indica-se NPT central. 

Quadro 6 Indicações de terapia nutrológica parenteral na insuficiência renal 
Impossibilidade de utilização do trato gastrointestinal 
Incapacidade de atingir demandas energéticas com as vias oral e enteral 

Subnutrição (IMC < 20 kg/m 2 , perda de peso corporal > 10% em 6 meses, albumina sérica < 35 g/L 
(3,5 g/dL) e pré-albumina sérica < 300 mg/L) 


Em relação aos micronutrientes, deve-se atentar para deficiência de vitaminas hi- 
drossolúveis, bem como para a possibilidade de intoxicação por vitamina A. A oferta 
de vitamina C deve limitar-se a 30 a 50 mg/dia, em razão do risco de oxalose. Em pa¬ 
cientes depletados, a suplementação de zinco (15 mg/dia) e selênio (50 a 70 mcg/dia) 
pode ser útil. A vitamina D deve ser dada de acordo com níveis séricos de cálcio, fós- 
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foro e paratormônio. Em pacientes dialíticos, os distúrbios eletrolíticos refletem mais 
a composição do líquido utilizado na diálise. 

Embora possam ser administradas em veia periférica, devido às restrições de vo¬ 
lume necessárias a esses pacientes, há um consequente aumento da osmolaridade da 
solução a ser infundida e, portanto, a via preferencial de infusão é a central. 

Não há dados sobre fórmulas específicas que devam ser utilizadas em pacien¬ 
tes com IRC em tratamento conservador. Salienta-se que, preferencialmente, sejam 
administradas soluções com carboidratos, lipídios e aminoácidos. A suplementação 
de vitaminas e elementos-traço deve ser realizada quando a NPT for a fonte ex¬ 
clusiva de nutrientes. No entanto, deve-se atentar para o acúmulo de vitamina A e 
desses elementos em pacientes que recebam nutrição parenteral por mais de 2 sema¬ 
nas. Durante o início da administração de NPT, deve-se ter cautela em relação aos 
distúrbios hidroeletrolíticos, muito comuns nessa fase, especialmente hipocalemia e 
hipofosfatemia. 22,23 Como alternativa, exercício físico somado à NPID e uso de nan- 
drolona decanoato têm sido relatados como meios de promover aumentos de massa 
magra. ^ 

Desde os anos 1970 26 , vem sendo desenvolvida uma modalidade para o uso de 
NPT de forma cíclica, 3 vezes/semana, durante a hemodiálise e por meio do acesso 
vascular providenciado para a terapia de substituição renal - NPID. Uma vantagem 
da NPID é que não é necessário outro acesso além da via existente para hemodiálise, 
ficando reduzidas as complicações inerentes à canulação de veia central, principal¬ 
mente as infecciosas, mas também as trombóticas. Outra vantagem diz respeito à 
menor necessidade de hospitalização e à menor restrição da mobilidade. Além disso, 
a NPID permite administração de solutos sem sobrecarga hídrica, visto que o excesso 
de fluido é retirado na diálise. O uso de NPID também está relacionado a melhora 
do estado nutricional e aumento da albumina sérica e da sobrevida. Quanto mais 
desnutrido estiver o paciente, seu benefício com essa modalidade terapêutica será 
provavelmente maior. Contudo, vale destacar que não se deve indicar NPID para 
pacientes fora do contexto descrito a seguir. 27 

As seguintes regras técnicas têm sido propostas para garantir a tolerância ideal: 

■ a NPID deve ser administrada a uma taxa constante durante uma sessão típica 
de 4 horas de diálise; 

■ a NPID deve ter sua infusão progressivamente aumentada de 8 mL/kg/NPID 
(representando 500 mL em um paciente de 60 kg) durante a primeira semana, até 
um máximo de 16 mL/kg/NPID, sem exceder 1.000 mL/hemodiálise; 

■ a NPID deve ser associada com ultrafiltração controlada, volume por volume; 
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■ devem-se adicionar 75 mmol (75 mEq) de Na/L de NPID para compensar as 
perdas de sódio decorrentes da ultrafiltração. 

Os seguintes critérios internacionais para indicação de NPID têm sido sugeridos, 
embora não possuam forte evidência científica: 

■ média de albumina sérica pré-diálise em 3 meses inferior a 3,4 g/dL; 

■ média de creatinina sérica pré-diálise em 3 meses inferior a 8 mg/dL; 

■ perda de peso superior a 10% do peso corporal ideal ou acima de 20% do peso 
corporal normal (sem limite de tempo); 

■ exame clínico que indica desnutrição moderada grave; 

■ história indicando ingestão de proteínas inferior a 0,8 g/kg e consumo reduzido 
de calorias inferior a 25 kcal/kg; 

■ ASG “C”, ou desnutrição grave. 

A NPID deve ser considerada quando três desses critérios se associam ao fracasso 
ou à impossibilidade da terapia nutrológica enteral, seja por suplementação oral ou 
via sonda. 

São critérios de suspensão da NPID: 

■ albumina sérica superior ou igual a 3,8 g/dL durante 3 meses; 

■ creatinina sérica superior ou igual a 10 mg/dL durante 3 meses; 

■ exame clínico evidenciando melhora do estado nutricional, inclusive peso seco; 

■ ASG “A” ou “B”; 

■ melhora da ingestão oral (mais de 1 g/kg/dia de proteínas e mais de 30 kcal/kg/dia). 

Três ou mais desses critérios ou a não melhora do estado nutricional após 6 meses 
de tratamento ou ocorrência de complicações/intolerância à NPID indicam sua sus¬ 
pensão. Contudo, se o paciente estável (não agudizado) apresentar nova piora após 1 
mês da suspensão, a NPID pode ser reiniciada. 28 

Em relação à composição da NPID, embora haja estudos avaliando apenas a 
infusão de aminoácidos, deve ser encorajada, desde que possível, a infusão de solu¬ 
ções contendo os três macronutrientes (carboidratos, lipídios e aminoácidos). Não é 
impedido o acréscimo de vitaminas e minerais, e há soluções padronizadas contendo 
macro e micro nutrientes. 29 Em um estudo, o cloreto de sódio foi adicionado à solu¬ 
ção para evitar cãibras musculares. 30 Cerca de 68% dos aminoácidos infundidos pela 
NPID são retidos no final da sessão de hemodiálise. 31 
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As soluções de NPID devem conter 500 mL de aminoácidos a 10 a 15%, 250 mL 
de lipídios a 10 a 20% e 250 mL de dextrose a 50 a 70%. Se a hemodiálise for feita três 
vezes por semana, essa composição fornece aproximadamente 25% das necessida¬ 
des proteicas e calóricas diárias. 32 Recomenda-se cuidado ao usar dextrose, devendo a 
quantidade desse macronutriente ser limitada, uma vez que o fígado não consegue me- 
tabolizar a glicose de forma eficaz em taxas de infusão superiores a 4 a 5 mg/kg/min. 33 
Também se aconselha o acréscimo de 75 mmol de sódio à solução. Outro dado im¬ 
portante e que não pode ser esquecido é que a solução de NPID deve ser adminis¬ 
trada durante toda a sessão de hemodiálise. Assim, por meio do uso de uma bomba 
de infusão contínua (BIC), a solução é infundida na câmara de gotejamento da via 
de saída da máquina de hemodiálise. A velocidade de infusão, em taxa constante 
(ajustada na BIC), é determinada dividindo-se o volume pelo número de horas da 
sessão, sendo o máximo recomendado de 350 mL/hora. 34 Como regra, indicam-se 
as soluções 1 e 2 (Tabela 2) durante a primeira semana, para avaliar a tolerância à 
infusão (observam-se os eletrólitos e a glicemia). Não havendo intolerância, passa-se 
à solução 3, que deve ser mantida para manutenção. Em caso de intolerância aos lipí¬ 
dios (hipertrigliceridemia, reação anafilática) ou por outro motivo para sua redução, 
pode-se utilizar o exemplo de solução 4. A insulina pode ser acrescida junto à solução 
ou aplicada via subcutânea. 


Tabela 2 Exemplos de soluções de NPID 


Solução 

Fórmula 

Composição 

1 

250 mL de aminoácidos a 10% 

25 g de proteína 


250 mL de glicose a 50% 

125 g de glicose* 


Total: 500 mL 

Total: 525 kcal 

2 

500 mL de aminoácidos a 10% 

50 g de proteína 


250 mL de glicose a 50% 

125 g de glicose* 


Total: 750 mL 

Total: 625 kcal 

3 

500 mL de aminoácidos a 10% 

50 g de proteína 


250 mL de glicose a 50% 

125 g de glicose* 


250 mL de lipídios a 20% 

50 g de lipídio 


Total: 1.000 mL 

Total: 1.075 kcal 

4 

500 mL de aminoácidos a 10% 

50 g de proteína 


400 mL de glicose a 50% 

200 g de glicose* 


Total: 900 mL 

Total: 880 kcal 


NPID: nutrição parenteral intradialítica. 


*1 g de glicose = 3,4 kcal. 

Fonte: adaptado de Riella et al., 2003. 35 
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Os principais efeitos adversos da NPID são: hiperglicemia, hipoglicemia reativa 
após a infusão, possibilildade de contaminação da solução durante a infusão, reações 
agudas às soluções lipídicas, distúrbios eletrolíticos e aumento da uremia. Dor e cãi¬ 
bras no braço da fístula arteriovenosa durante a infusão são relatados e podem obrigar 
a suspensão da NPID. 36 Embora a hiperglicemia seja causa de preocupação, tal com¬ 
plicação não é descrita significativamente. Intolerância aos lipídios pode ocorrer, ain¬ 
da que as soluções que os contêm sejam bem toleradas em geral. Sua infusão não deve 
ser superior a 12,5 g/hora. Reações alérgicas são descritas manifestando-se como 
erupções cutâneas, elevação da temperatura corporal, náuseas, vômitos, sudorese pro¬ 
fusa, cefaleia, hipersensibilidade no local da infusão, além de dor no peito e no dorso 
do tórax. Qualquer um desses sinais, se provocados pela emulsão lipídica, indica a 
suspensão da NIPD. O nível de triglicérides também deve ser monitorado. Pacientes 
com nível superior a 250 mg/dL previamente à infusão de NPID não devem receber 
lipídio na solução. Se o nível de triglicérides sérico se elevar para mais de 300 mg/dL 
após o início de uso da NPID, a quantidade da solução lipídica deve ser reduzida até 
que os níveis retornem aos basais ou aos normais. Por longo período, os efeitos da 
infusão de lipídios com a NPID podem gerar hepatomegalia, icterícia, leucopenia, 
esplenomegalia e testes anormais do fígado. Portanto, devem ser monitorados men¬ 
salmente os níveis de triglicérides, colesterol e os testes hepáticos. Recomenda-se 
monitorar no período pós-diálise os níveis de fósforo, magnésio e potássio no pri¬ 
meiro dia da infusão. Nos indivíduos estáveis, passaria para uma avaliação mensal e 
de forma individualizada para os depletados desses eletrólitos. Atenção especial deve 
ser dada aos indivíduos muito desnutridos, pelo risco da síndrome de realimentação. 
Aumento da uremia é esperado em níveis aceitáveis e não compromete o tratamento, 
devendo-se adequar o procedimento dialítico à necessidade do indivíduo no que tan¬ 
ge ao controle do estado urêmico. 

Os efeitos da NPID não são vistos de imediato e a NPID deve ser empregada 
a cada sessão de hemodiálise por no mínimo 2 a 3 meses para se observar benefício, 
podendo ser necessários 6 meses para haver mudança significativa nos dados antro- 
pométricos. 

Outra modalidade, a nutrição parenteral intraperitoneal (NIP), também pode 
ser empregada no manejo de pacientes em uso de CAPD. A NIP consiste principal¬ 
mente na administração de solução à base de aminoácidos a 1,1% (p.ex., NutrineaP), 
sendo demonstrada melhora no metabolismo proteico e dos marcadores nutricionais 
em pacientes estáveis, geralmente em 1 ou 2 trocas diárias (começar sempre com 1 
infusão/dia). Contudo, sua capacidade na redução da mortalidade ainda é questiona¬ 
da. Pode ser usada quando as necessidades nutricionais não podem ser asseguradas 
por via oral e/ou enteral, naqueles pacientes em CAPD não agudamente enfermos. 
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Nesse último caso, deve-se preferir a NPT central ou considerar associação desta 
com a NIR É importante ressaltar que a NIP não supre toda a necessidade do pacien¬ 
te, de modo que ele deve receber aporte de nutrientes por outra via, em somatório. 
Nos pacientes que exibem desnutrição proteico-calórica grave, ingestão inferior a 20 
kcal/kg/dia ou em condições de estresse, é necessário um aconselhamento nutrológi- 
co diário e a via enteral deve ser a preferencial. Nos casos em que isso não é possível, 
indica-se NPT central. 

A NPI possui as seguintes vantagens: 

■ é facilmente administrada - não requer outro acesso para sua infusão nem muda 
a rotina da CAPD; 

■ reduz a carga e, consequentemente, a absorção de glicose, podendo ser uma opção 
para pacientes diabéticos ou com triglicérides elevados; 

■ compensa as perdas proteicas pelo dialisato e, consequentemente, melhora o es¬ 
tado nutricional. 

Sua principal desvantagem é o alto custo da solução. Os aminoácidos podem ser 
acrescidos à glicose convencional do dialisato (para compensação das perdas protei¬ 
cas) ou ser utilizados exclusivamente na solução de diálise como agentes osmóticos. 
Os aminoácidos têm poder osmótico limitado quando comparados à glicose. O uso 
de soluções mais concentradas, como a de 2%, está associado a maior incidência de 
complicações e necessidade de trocas. Recomenda-se a administração de 1 a 2 infu¬ 
sões diárias de aminoácidos alternadas com soluções contendo apenas glicose. Para os 
indivíduos com adequado aporte proteico (via oral e/ou enteral), bastaria uma troca 
diária; naqueles com ingesta proteica insuficiente, por sua vez, podem ser indicadas 
até duas trocas por dia. 

Cerca de 70 a 90% dos aminoácidos administrados podem ser absorvidos em 4 a 
6 horas, variando conforme o indivíduo, a depender da permeabilidade da membrana 
peritoneal e do tempo de permanência da solução na cavidade. 

Frequentemente, os efeitos colaterais da NIP são de fácil manejo (Quadro 7). 
O nitrogênio ureico sanguíneo tende a aumentar durante o uso dessa modalidade, 
conforme alguns estudos. 37 As soluções de aminoácidos a 2% ou mais associam-se à 
uremia e aos efeitos hiperosmolares. A acidose é outro efeito adverso, mas pode ser 
evitada com a administração oral de agentes alcalinizantes (bicarbonato de sódio, 
carbonato ou acetato de cálcio). Deve-se atentar para outras possíveis consequên¬ 
cias metabólicas quando da administração dessas soluções em indivíduos gravemente 
desnutridos, como hipofosfatemia e hipocalemia. 
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Quadro 7 Efeitos colaterais e cuidados na administração de NIP - hiperglicemia 


Atenção principalmente na primeira semana de infusão 


Verificar glicemia imediatamente pré-infusão, no meio da infusão e no término da infusão: 

Não DM que não tiveram alteração: repetir quinzenalmente 
DM: realizar em todas as sessões 

Durante a sessão (na metade do período da hemodiálise): 

Se glicemia > 300 mg/dL: usar insulina 20 Ul/L na solução remanescente ou preferencialmente 
em bolo EV, 5 UI de início e aumentar de 2 a 5 UI em cada sessão subsequente, dependendo da 
resposta ou SC antes da sessão 

Se glicemia > 400 mg/dL: reduzir a taxa de infusão em 50% 

Se glicemia < 200 mg/dL: ofertar 30 a 60 g de carboidrato simples nos 30 min finais da sessão, para 
prevenir hipoglicemia reativa (6 biscoitos e/ou suco de fruta com uma colher de açúcar) 

Usando insulina, deve-se checar a glicemia a cada 30 min, até que o nível se estabilize (atenção para 
hipoglicemia) 

Nos DM que já usam insulina, preferir a via SC 
Pós-sessão: 

Glicemia entre 200 e 300 mg/dL: razoável 

Podem ser aceitáveis (como a hiperglicemia é transitória, não é geralmente um problema clínico): 

325 a 375 mg/dL nos não DM assintomáticos 

400 a 500 mg/dL nos DM assintomáticos 

Sempre ofertar um lanche ou uma refeição após 1 hora 

Se não puder se alimentar, a infusão da NPID deve ser reduzida em 50% nos 30 min finais 
Na I a sessão, o paciente deve aguardar por 1 hora em virtude do risco de hipoglicemia 

EV: via endovenosa; SC: via subcutânea; DM: diabete melito. 
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INTRODUÇÃO 

O termo “procedimento” origina-se do verbo “proceder”, do latim procedo, que sig¬ 
nifica avançar, progredir, desenvolver-se, ser útil. Nesse capítulo, o termo proce¬ 
dimento será utilizado para expressar uma série de atitudes desenvolvidas com o 
objetivo de serem úteis ao paciente, tanto na elaboração das hipóteses diagnósticas 
e no diagnóstico propriamente dito, como na indicação da evolução clínica. Por¬ 
tanto, um procedimento representa uma ação executada pelo médico com objetivo 
de diagnosticar, executar uma medida terapêutica e acompanhar a evolução da 
doença em um paciente específico. 

As manobras semióticas, como a palpação e a ausculta, a tomada de tem¬ 
peratura e os testes específicos para se atingir determinado diagnóstico, como a 
bioimpedância, são considerados procedimentos. 

A nutrologia relaciona-se ao estudo da fisiopatologia das doenças relacionadas 
a oferta, utilização, metabolização ou excreção de nutrientes que impliquem altera¬ 
ções metabólicas ou nutricionais. Quadros de deficiência ou excesso de nutrientes 
são primários ou secundários a um evento mórbido. No primeiro caso, o paciente 
encontra-se impossibilitado de receber alimentação, quantitativa e qualitativamente 
adequadas - atualmente, essa situação é considerada um evento raro. Contudo, o 
excesso na oferta de nutrientes cursa com doenças específicas, como a obesidade. 
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As doenças nutrológicas secundárias resultam da falta, da deficiência ou do exces¬ 
so de nutrientes em decorrência de uma condição mórbida específica. Como exemplo, 
citam-se o acúmulo de produtos nitrogenados no organismo de portadores de doença 
renal e a fragilidade óssea pela deficiência crônica da ingestão de cálcio. 

Este capítulo tem o objetivo de descrever uma série de procedimentos médicos 
diretamente relacionados ao excesso e à falta de nutrientes, tanto em situações sub- 
clínicas como clínicas. Nesse sentido, serão elencados os procedimentos relacionados 
com a propedêutica, o diagnóstico e o monitoramento da eficácia clínica e terapêu¬ 
tica (Tabelas 1 a 3). Embora não seja totalmente abrangente, a Tabela 4 apresenta os 
procedimentos diagnósticos relacionados à solicitação de exames bioquímicos que 
envolvem a atuação do nutrólogo. Concluindo, a Tabela 5, lista exemplos de procedi¬ 
mentos reconhecidos pelo Sistema Único de Saúde (SUS) relacionados às atividades 
médicas do nutrólogo. 

Os procedimentos de prevenção das doenças relacionadas a alimentação e nutri¬ 
ção realizados em pessoas saudáveis também têm grande importância e são similares 
àqueles descritos nas Tabelas 1 a 3. Essa situação pode ser exemplificada pela orien¬ 
tação de atletas ou mesmo de pessoas eutróficas preocupadas com a manutenção da 
higidez corporal, mesmo na ausência de doença orgânica. 

RECOMENDAÇÕES SOBRE A UTILIZAÇÃO DE PROCEDIMENTOS 
ESPECÍFICOS 

Assim como em outras especialidades médicas, a anamnese e o exame físico em nu¬ 
trologia devem ser executados em todos os atendimentos com o paciente. Os proce¬ 
dimentos de anamnese e exame médicos são capazes de solucionar a grande maioria 
dos diagnósticos, embora, eventualmente, haja necessidade de exames complementa¬ 
res. Como o próprio nome refere, os exames complementares devem servir como um 
elemento adicional à anamnese e ao exame físico, quando estes não forem capazes de 
identificar informações essenciais ao diagnóstico e/ou monitoramento. Nesse con¬ 
texto, citam-se a determinação laboratorial de nutrientes e a quantificação de massa 
magra e adiposa. Por causarem aumento de custos, os exames complementares devem 
ser solicitados apenas quando houver indicações específicas. 

A seguir, são apresentadas as indicações, instruções, vantagens e desvantagens de 
cada procedimento envolvido com a atividade do nutrólogo. 

Anamnese 

A história clínica bem conduzida é fundamental para o diagnóstico nutrológico e 
para nortear a necessidade de exames complementares. 
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A anamnese inicia-se com a identificação do paciente. Segue-se a história da 
moléstia atual (HMA), com a qual são explorados os detalhes da evolução ponderai 
do paciente, assim como os fatores associados. 

No interrogatório dos diversos aparelhos (IDA), é feita a investigação dos sinto¬ 
mas ou sinais que potencialmente estão associados à moléstia atual. 

Os antecedentes familiares podem apontar para causas genéticas das moléstias nutri¬ 
cionais, como a dislipidemia familiar e os erros inatos do metabolismo. Além disso, podem 
indicar influências ambientais, como em casos de obesidade e desnutrição primárias. 

A história alimentar é um item da anamnese nutrológica que se diferencia da¬ 
quela desenvolvida por outras especialidades. A história alimentar visa a relacionar 
o consumo de alimentos e a ingestão quantitativa e qualitativa de nutrientes com a 
evolução, o diagnóstico e o tratamento da doença atual. 

Exame físico 

O exame físico investiga os sinais de deficiência ou excesso de nutrientes. Assim 
como em outras especialidades clínicas, o exame físico deve ser completo para se 
realizar o diagnóstico diferencial das doenças nutrológicas com outras situações não 
relacionadas à ingestão ou ao aproveitamento de nutrientes, como o edema causado 
pela desnutrição tipo kwashiorkor ou por transtornos cardíacos ou renais. A Tabela 5 
apresenta alguns exemplos de sinais encontrados em doenças nutrológicas. 

Antropometria como procedimento para determinação 
da composição corporal 

A antropometria e a determinação da composição corporal consistem na aferição das 
medidas do corpo. A antropometria faz parte do exame físico e a avaliação da com¬ 
posição corporal consiste em um procedimento complementar básico na avaliação 
do nutrólogo. Esses procedimentos são comparáveis à aferição da pressão arterial 
em consultas com o cardiologista, por exemplo. Para tanto, o nutrólogo deve equipar 
seu consultório com balanças específicas, estadiômetro, adipômetro e fita métrica 
para medida corporal, a fim de garantir o mínimo necessário à avaliação inicial do 
paciente/cliente. 

Com o uso dessas ferramentas e por meio dessas técnicas, o nutrólogo pode traçar 
o plano terapêutico mais adequado para cada paciente, assim como documentar os 
resultados obtidos. 

CONSIDERAÇÕES FINAIS 

Em 2005, a Associação Médica Brasileira publicou a Classificação Brasileira Hie¬ 
rarquizada de Procedimentos Médicos (CBHPM), objetivando ordenar os méto- 
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dos e os procedimentos existentes tanto no campo terapêutico quanto diagnóstico. 
Foram estabelecidos procedimentos de acordo com a complexidade, a tecnologia e 
as técnicas em cada ato das diferentes especialidades médicas. A nutrologia foi uma 
das especialidades beneficiadas e os procedimentos relacionados ao atendimento do 
nutrólogo incluem os apresentados nas Tabelas 1 a 6. 

Procedimentos gerais 

■ Consultas: 

- consultórios (horário comercial ou preestabelecido); 

- domiciliares; 

- pronto-socorro; 

■ visitas: 

- hospitalares. 

Procedimentos clínicos ambulatoriais que compreendem avaliações e/ou 
acompanhamentos 

■ Avaliação clínica diária enteral; 

■ avaliação clínica diária parenteral; 

■ avaliação clínica diária enteral e parenteral; 

■ avaliação da composição corporal por antropometria (inclui consulta); 

■ avaliação da composição corporal por bioimpedanciometria; 

■ avaliação da composição corporal por pesagem hidrostática; 

■ avaliação nutrológica (inclui consulta); 

■ avaliação nutrológica pré e pós-cirurgia bariátrica (inclui consulta). 

Procedimentos diagnósticos e terapêuticos (exames específicos) 

■ Bioimpedância (ambulatorial) - exame; 

■ calorimetria direta; 

■ calorimetria indireta (ambulatorial) - exame. 

Quanto ao porte, os relacionados à atividade do nutrólogo são classificados como 
1B a 3B. Os custos operacionais correspondentes podem e devem ser repassados 
aos médicos que atendam ou que desejam se integrar a cooperativas de convênios 
médicos. 
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Tabela 1 Exemplos de procedimentos médicos nutrológicos propedêuticos realizados com 


a finalidade de formular hipóteses diagnósticas em paciente com história de mu¬ 
dança de peso ou alteração metabólica envolvendo macro e micronutrientes 


Procedimentos 

Complemento 

Exemplos de aplicação 

História da moléstia 

Identificação 

Doenças prevalentes de acordo com 

atual 


gênero, idade e procedência 


Queixa e duração 

Tempo de ganho ou perda de peso 


Interrogatório complementar 

Relato das queixas associadas 
à mudança na ingestão ou no 
aproveitamento de nutrientes 


Interrogatório qualitativo da ingestão 

Ingestão excessiva de açúcares e 


de alimentos 

lipídios, etc. 


Antecedentes pessoais 

Avaliação do grau de atividade física, 
pesquisa de diabete e obesidade 


Antecedentes familiares 

Gota 

Exame físico 

Geral 

Presença de edema 

Ausência ou excesso de tecido 
adiposo 

Hipotrofia muscular 


Específico 

Alterações de pele e mucosa 

Caquexia 

Hipertensão arterial 

Antropometria 

Peso 

Obesidade 

Magreza excessiva 

Desnutrição energético-proteica 


Altura 

IMC 


Circunferências* 

Braquial 

Abdominal 

Panturrilha 


Estimativa da altura em idosos 

H ~ 84,88 - (0,24 X 1) + (1,83 X AJJ 

M ~ 64,19 - (0,04 X 1) + (2,02 X AJ) 


Estimativa do peso 

~ 0,4808 (CB) + 0,5646 (CA) + 1,3160 
(CP)-42,2450 


IMG índice de massa corporal [peso (kg)/altura 2 (m 2 )]. 

*CB: circunferência braquial, obtida no ponto médio do braço (cm); CA: circunferência abdominal, obtida no 
ponto médio entre a crista ilíaca e a última costela flutuante (cm); CP: circunferência da panturrilha, obtida no maior 
diâmetro da panturrilha (cm); I: idade (anos); AJ: altura do joelho (cm). 
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Tabela 2 Exemplos de procedimentos médicos nutrológicos diagnósticos realizados com a 
finalidade de confirmar uma determinada hipótese diagnóstica 


Procedimentos 

Complementos 

Exemplos de aplicação 

Bioimpedância 

Quantificar tecido adiposo 

Avaliação de pacientes com 
história de ganho de peso 


Quantificar massa magra 

Avaliação de atletas 

Calorimetria indireta 

Determinação de Vo 2 

Gasto energético basal 


Determinação de Vco 2 

Determinação do gasto energético 
basal e após ingestão de alimentos 



Oxidação de proteína 

Oxidação de gordura 

Oxidação de carboidratos 

Densidade corporal 

Composição corporal 

Quantificar massa magra e adiposa 

Plestimografia por 
deslocamento de ar 



Absorção radiológica de 
dupla energia 



Exames bioquímicos 

Sangue 

Albuminemia e aminoacidograma 

Dosagens de minerais e vitaminas 


Urina 

Dosagem de nitrogênio, produtos 
nitrogenados e aminoácidos 


Tabela 3 Exemplos de procedimentos médicos nutrológicos de acompanhamento/evolução 


clínica realizados com a finalidade de determinar a eficácia de tratamento em deter¬ 
minada doença nutrológica 


Procedimentos 

Complementos 

Exemplos de aplicação 

Exames bioquímicos 

Proteínas plasmáticas 

Evolução de terapia nutrológica 


Vitaminas 

Controle de tratamento de 

anemias 


Minerais 

Controle de terapia de 
reposição de ferro 

Equilíbrio ácido-básico 

Controle da oferta de eletrólitos 

Pacientes críticos 

Bioimpedância 

Acompanhamento 

Paciente obeso 
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Tabela 4 Exemplos de procedimentos gerais e bioquímicos aprovados pela AMB e CFM e 


possíveis de serem utilizados pelo nutrólogo (Classificação Brasileira Hierarquizada 
de Procedimentos Médicos) 


Consultas 

Classificação 

Em consultório (no horário normal ou preestabelecido) 

1.01.01.01-2 

Em domicílio 

1.01.01.02-0 

Em pronto-socorro 

1.01.01.03-9 

Visita hospitalar (paciente internado) 

1.01.02.01-9 

Avaliações/acompanhamento 

Classificação 

Avaliação da composição corporal por antropometria (inclui consulta) 

2.01.01.09-0 

Avaliação da composição corporal por bioimpedância 

2.01.01.10-4 

Avaliação da composição corporal por pesagem hidrostática 

2.01.01.11-2 

Avaliação nutrológica (inclui consulta) 

2.01.01.07-4 

Avaliação nutrológica pré e pós-cirurgia bariátrica (inclui consulta) 

2.01.01.08-2 

Avaliação clínica diária enteral 

2.02.01.10-9 

Avaliação clínica diária parenteral 

2.02.01.11-7 

Avaliação clínica diária parenteral e enteral 

2.02.01.12-5 

Diagnóstico e terapêutica 

Classificação 

Dissecção de veia com colocação de cateter venoso 

3.09.13.09-8 

Implante cirúrgico de cateter de longa duração para nutrição parenteral 
prolongada 

3.09.13.10-1 

Colocação de banda gástrica 

3.10.02.01-3 

Colocação de banda gástrica por videolaparoscopia 

3.10.02.28-5 

Conversão de anastomose gastrojejunal (qualquer técnica) 

3.10.02.02-1 

Conversão de anastomose gastrojejunal por videolaparoscopia 

3.10.02.29-3 

Gastroplastia para obesidade mórbida 

3.10.02.39-0 

Colocação de sonda enteral 

3.10.03.20-6 

Laboratorial 

Classificação 

Espirometria para determinação do consumo de 0 2 , produção de C0 2 

4.01.01.06-1 

Passagem de sonda nasoenteral 

4.02.02.53-4 

Ácido ascórbico (vitamina C) 

4.03.01.06-0 

Ácido fólico, dosagem nos eritrócitos 

4.03.01.08-7 

Ácidos graxos livres 

4.03.01.18-4 

Ácidos orgânicos (perfil quantitativo) 

4.03.01.19-2 

Acilcarnitinas (perfil qualitativo) 

4.03.01.20-6 

Acilcarnitinas (perfil quantitativo) 

4.03.01.21-4 

Albumina 

4.03.01.22-2 


(continua) 
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Tabela 4 (continuação) Exemplos de procedimentos gerais e bioquímicos aprovados pela 


AMB e CFM e possíveis de serem utilizados pelo nutrólogo (Classificação Brasileira 
Hierarquizada de Procedimentos Médicos) 


Laboratorial 

Classificação 

Anfetaminas, dosagem 

4.03.01.33-8 

Apolipoproteína A (Apo A) 

4.03.01.35-4 

Apolipoproteína B (Apo B) 

4.03.01.36-2 

Cálcio 

4.03.01.40-0 

Cálcio iônico 

4.03.01.41-9 

Capacidade de fixação de ferro 

4.03.01.42-7 

Carnitina livre 

4.03.01.44-3 

Carnitina total e frações 

4.03.01.45-1 

Caroteno 

4.03.01.46-0 

Ceruloplasmina 

4.03.01.47-8 

Cobre 

4.03.01.56-7 

Colesterol (HDL) 

4.03.01.58-3 

Colesterol (LDL) 

4.03.01.59-1 

Colesterol (VLDL) 

4.03.02.69-5 

Colesterol total 

4.03.01.60-5 

Cromatografia de aminoácidos (perfil qualitativo) 

4.03.01.67-2 

Curva glicêmica (4 dosagens) via oral ou endovenosa 

4.03.01.68-0 

Eletroforese de proteínas 

4.03.01.76-1 

Eletroforese de lipoproteínas 

4.03.01.78-8 

Fenilalanina, dosagem 

4.03.01.81-8 

Ferro sérico 

4.03.01.84-2 

Fósforo 

4.03.01.93-1 

Frutose 

4.03.01.96-6 

Galactose 

4.03.01.97-4 

Glicose 

4.03.02.04-0 

Homocisteína 

4.03.02.11-3 

Lipase lipoproteica 

4.03.02.20-2 

Lipídios totais 

4.03.02.63-6 

Lipoproteína A 

4.03.02.21-0 

Magnésio 

4.03.02.23-7 

Maltose, teste de tolerância 

4.03.02.64-4 


(continua) 
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Tabela 4 (continuação) Exemplos de procedimentos gerais e bioquímicos aprovados pela 


AMB e CFM e possíveis de serem utilizados pelo nutrólogo (Classificação Brasileira 
Hierarquizada de Procedimentos Médicos) 


Laboratorial 

Classificação 

Nitrogênio total 

4.03.02.26-1 

Perfil lipídico/lipidograma (lipídios totais, colesterol, triglicérides e eletroforese 
de lipoproteínas) 

4.03.02.75-0 

Potássio 

4.03.02.31-8 

Pré-albumina 

4.03.02.32-6 

Proteína ligadora do retinol 

4.03.02.36-9 

Proteínas totais 

4.03.02.37-7 

Proteínas totais - albumina e globulina 

4.03.02.38-5 

Sacarose, teste de tolerância 

4.03.02.41-5 

Sódio 

4.03.02.42-3 

Succinil acetona 

4.03.02.43-1 

Teste de tolerância à insulina ou aos hipoglicemiantes orais (até 6 dosagens) 

4.03.02.48-2 

Teste oral de tolerância à glicose - 2 dosagens 

4.03.02.70-9 

Tirosina 

4.03.02.49-0 

Transferrina 

4.03.02.52-0 

Triglicérides 

4.03.02.54-7 

Ureia 

4.03.02.58-0 

Vitamina D 25 OH, dosagem (vitamina D3) 

4.03.02.83-0 

Vitamina A, dosagem 

4.03.02.60-1 

Vitamina BI, dosagem 

4.03.02.78-4 

Vitamina B2, dosagem 

4.03.02.79-2 

Vitamina B3, dosagem 

4.03.02.80-6 

Vitamina B6, dosagem 

4.03.02.81-4 

Vitamina D2, dosagem 

4.03.02.82-2 

Vitamina E 

4.03.02.61-0 

Vitamina K, dosagem 

4.03.02.84-9 

Gordura fecal, dosagem 

4.03.03.05-5 

Hemoglobina, dosagem 

4.03.04.34-5 

1,25-di-hidroxi vitamina D 

4.03.05.01-5 

Catecolaminas 

4.03.16.17-3 

Cortisol 

4.03.16.19-0 

Cortisol livre 

4.03.05.21-0 


(continua) 
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Tabela 4 (continuação) Exemplos de procedimentos gerais e bioquímicos aprovados pela 


AMB e CFM e possíveis de serem utilizados pelo nutrólogo (Classificação Brasileira 
Hierarquizada de Procedimentos Médicos) 


Laboratorial 

Classificação 

Curva glicêmica (6 dosagens) 

4.03.05.22-8 

Curva insulínica (6 dosagens) 

4.03.05.23-6 

Ferritina 

4.03.16.27-0 

Gastrina 

4.03.16.29-7 

Glucagon, dosagem 

4.03.05.36-8 

Insulina 

4.03.16.36-0 

Leptina 

4.03.05.42-2 

Vitamina BI 2 

4.03.16.57-2 

Catecolaminas fracionadas - dopamina, epinefrina, norepinefrina 

4.03.11.05-8 

Cistina 

4.03.11.24-4 

Cistinúria, pesquisa 

4.03.11.06-6 

Corpos cetônicos, pesquisa 

4.03.11.08-2 

Cromatografia de açúcares 

4.03.11.09-0 

Cromo 

4.03.13.31-0 

Etanol 

4.03.13.14-0 

Metais: Al, As, Cd, Cr, Mn, Hg, Ni, Zn, Co, etc, absorção atômica (cada) 

4.03.13.19-0 

Selênio, dosagem 

4.03.13.25-5 

Zinco 

4.03.13.32-8 

Teste de absorção de vitamina BI 2 com cobalto 57 (teste de Schilling) 

4.07.05.06-4 

Colocação de cateter venoso central ou portocath 

4.08.13.23-1 

Calorimetria direta 

4.13.01.41-2 

Calorimetria indireta (ambulatorial) exame 

4.13.01.06-4 


AMB: Associação Médica Brasileira; CFM: Conselho Federal de Medicina. 
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Tabela 5 Exemplos de procedimentos reconhecidos pelo SUS relacionados à nutrologia 


Descrição 

Classificação 

Ajuda de custo para alimentação/pernoite de acompanhante (para tratamento 
de situações de alta complexidade) 

08.03.01.006 

Ajuda de custo para alimentação de pacientes/pernoite 

08.03.01.002 

Ajuda de custo para alimentação/pernoite de acompanhante 

08.03.01.004 

Ajuda de custo para alimentação/pernoite de paciente 

08.03.01.001 

Ajuda de custo para alimentação/pernoite de paciente (para tratamento de 
situações de alta complexidade) 

08.03.01.003 

Ajuda de custo para alimentação de acompanhante sem pernoite 

08.03.01.005 

Assistência domiciliar por equipe multiprofissional na atenção especializada 

03.01.05.003 

Atividades educativas em relação ao consumo de sódio, açúcar e gorduras 

01.02.01.051 

Atorvastatina 10 mg (por comprimido) 

06.04.36.001 

Atorvastatina 20 mg (por comprimido) 

06.04.36.002 

Atorvastatina 40 mg (por comprimido) 

06.04.36.003 

Atorvastatina 80 mg (por comprimido) 

06.04.36.004 

Avaliação antropométrica 

01.01.04.002 

Bezafibrato 200 mg (por drágea ou comprimido) 

06.04.27.001 

Bezafibrato 400 mg (por comprimido de desintegração lenta) 

06.04.27.002 

Cadastro de serviços de alimentação 

01.02.01.045 

Cateter multiperfurado para infusão de drogas 

07.02.05.008 

Cateter para acesso venoso central sem i/total mente implantável de longa 
permanência 

07.02.05.009 

Cateter venoso central duplo lúmen 

07.02.04.015 

Cateter venoso central monolúmen 

07.02.05.081 

Complemento alimentar para fenilcetonúrico > 1 ano - fórmula de 
aminoácidos sem PHE (por g) 

06.04.06.002 

Complemento alimentar para fenilcetonúrico < 1 ano - fórmula de 
aminoácidos sem PEIE (por g) 

06.04.06.001 

Consulta médica em atenção especializada 

03.01.01.007 

Determinação de capacidade de fixação do ferro 

02.02.01.002 

Determinação de cromatografia de aminoácidos 

02.02.01.003 

Determinação de curva glicêmica (2 dosagens) 

02.02.01.004 

Determinação de curva glicêmica com indução por cortisona (5 dosagens) 

02.02.01.005 

Determinação de curva glicêmica com indução por cortisona (4 dosagens) 

02.02.01.006 


(continuo) 
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Tabela 5 (continuação) Exemplos de procedimentos reconhecidos pelo SUS relacionados à 


nutrologia 


Descrição 

Classificação 

Determinação de curva glicêmica clássica (5 dosagens) 

02.02.01.007 

Determinação quantitativa de proteína-C reativa 

02.02.03.008 

Dissecção de veia/artéria 

04.06.02.009 

Dosagem de 25-hidroxivitamina D 

02.02.01.076 

Dosagem de ácido 5-hidroxi-indol-acético (serotonina) 

02.02.06.007 

Dosagem de ácido ascórbico 

02.02.01.011 

Dosagem de ácido úrico 

02.02.01.012 

Dosagem de açúcares (por cromatografia) 

02.02.05.007 

Dosagem de álcool etílico 

02.02.07.007 

Dosagem de anfetaminas 

02.02.07.010 

Dosagem de cálcio 

02.02.01.021 

Dosagem de cálcio ionizável 

02.02.01.022 

Dosagem de caroteno 

02.02.01.023 

Dosagem de catecolaminas 

02.02.01.024 

Dosagem de ceruloplasmina 

02.02.01.025 

Dosagem de cobre 

02.02.07.019 

Dosagem de colesterol HDL 

02.02.01.027 

Dosagem de colesterol LDL 

02.02.01.028 

Dosagem de colesterol total 

02.02.01.029 

Dosagem de fenilalanina (controle/diagnóstico tardio) 

02.02.11.004 

Dosagem de ferritina 

02.02.01.038 

Dosagem de ferro sérico 

02.02.01.039 

Dosagem de folato 

02.02.01.040 

Dosagem de fósforo 

02.02.01.043 

Dosagem de frutose 

02.02.09.010 

Dosagem de galactose 

02.02.01.045 

Dosagem de gastrina 

02.02.06.019 

Dosagem de glicose 

02.02.01.047 

Dosagem de gordura fecal 

02.02.04.002 

Dosagem de hemoglobina 

02.02.02.030 

Dosagem de hemoglobina glicosilada 

02.02.01.050 

Dosagem de insulina 

02.02.06.026 

Dosagem de magnésio 

02.02.01.056 


(continua) 
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Tabela 5 (continuação) Exemplos de procedimentos reconhecidos pelo SUS relacionados à 


nutrologia 


Descrição 

Classificação 

Dosagem de potássio 

02.02.01.060 

Dosagem de proteínas totais 

02.02.01.061 

Dosagem de proteínas totais e frações 

02.02.01.062 

Dosagem de sódio 

02.02.01.063 

Dosagem de transferrina 

02.02.01.066 

Dosagem de triglicérides 

02.02.01.067 

Dosagem de triptofano 

02.02.01.068 

Dosagem de ureia 

02.02.01.069 

Dosagem de vitamina BI 2 

02.02.01.070 

Dosagem de zinco 

02.02.07.035 

Eletroforese de lipoproteínas 

02.02.01.071 

Eletroforese de proteínas 

02.02.01.072 

Fluvastatina 20 mg (por cápsula) 

06.04.36.005 

Fluvastatina 40 mg (por cápsula) 

06.04.36.006 

Gastroplastia com derivação intestinal 

04.07.01.017 

Gastroplastia vertical com banda 

04.07.01.018 

Gastrostomia 

04.07.01.021 

Gastrostomia endoscópica percutânea (inclui material e sedação anestésica) 

03.09.01.003 

Genfibrozila 600 mg (comprimido) 

06.04.27.007 

Genfibrozila 900 mg (por comprimido) 

06.04.27.008 

Guia metálico para introdução de cateter duplo lúmen 

07.02.10.010 

Implantação de cateter de longa permanência semi ou implantável 
(procedimento especial) 

04.06.02.061 

Implantação de cateter de longa permanência semi ou implantável 
(procedimento principal) 

04.06.02.007 

Instalação de cateter duplo lúmen por punção 

03.09.06.001 

Instalação de cateter mono lúmen por punção 

03.09.06.003 

Lovastatina 20 mg (por comprimido) 

06.04.36.008 

Lovastatina 40 mg (por comprimido) 

06.04.36.009 

Nutrição enteral em adulto 

03.09.01.004 

Nutrição enteral em neonatologia 

03.09.01.005 

Nutrição enteral em pediatria 

03.09.01.006 

Nutrição parenteral em adulto 

03.09.01.007 


(continua) 
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Tabela 5 (continuação) Exemplos de procedimentos reconhecidos pelo SUS relacionados à 


nutrologia 


Descrição 

Classificação 

Nutrição parenteral em neonatologia 

03.09.01.008 

Nutrição parenteral em pediatria 

03.09.01.009 

Octreotida Lar 10 mg injetável (por frasco ampola) 

06.04.29.001 

Octreotida Lar 30 mg injetável (por frasco ampola) 

06.04.29.003 

Octreotida 0,1 mg/mL injetável (por ampola) 

06.04.29.004 

Octreotida 0,5 mg/mL injetável (por ampola) 

06.04.29.005 

Octreotida Lar 20 mg injetável (por frasco ampola) 

06.04.29.002 

Passagem de sonda nasoentérica (inclui material) 

03.09.01.010 

Pesquisa de homocistina na urina 

02.02.05.026 

Pravastatina 10 mg (por comprimido) 

06.04.36.010 

Pravastatina 20 mg (por comprimido) 

06.04.36.011 

Pravastatina 40 mg (por comprimido) 

06.04.36.012 

Prova da d-xilose 

02.02.01.074 

Reservatório com cateter para infusão de fármacos 

07.02.01.024 

Retirada de cateter de longa permanência semi ou totalmente implantável 

04.06.02.062 

Sondagem gástrica 

03.01.10.017 

Tratamento de desnutrição 

03.03.03.002 

Tratamento de distúrbios metabólicos 

03.03.03.004 


LAR: long acting releose. 


Tabela 6 Exemplos de sinais clínicos encontrados durante a realização de procedimentos 
propedêuticos e diagnósticos 


Sinais Nutrientes associados 


Geral 

Magreza, diminuição do tecido adiposo 
subcutâneo 

Déficit de calorias 

EHipotrofia muscular, hipotrofia da 
musculatura temporomandibular 

Déficit de proteínas 

Obesidade, aumento da circunferência 
abdominal, aumento do tecido adiposo 
subcutâneo 

Excesso de calorias 

Pele 

Eliperceratose 

Déficit de vitamina A 

Petéquias perifoliculares 

Déficit de vitamina C 

Xantomas e xantelasmas 

EH iperlipidemias 

Erupção psoriasiforme, eczema descamativo 

Déficit de zinco, vitamina A ou ácidos 
graxos essenciais 


(continua) 
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Tabela 6 (continuação) Exemplos de sinais clínicos encontrados durante a realização de pro¬ 
cedimentos propedêuticos e diagnósticos 


Sinais Nutrientes associados 


Pele 

Palidez 

Déficit de ferro, cobre, folato ou 
vitamina BI 2 

Dermatite descamativa 

Déficit de proteína/caloria, niacina, 
riboflavina ou zinco 

Acantosis nigricans 

Resistência à insulina 

Dermatite fotossensível 

Déficit de niacina 

Dermatose vulvar ou escrotal 

Déficit de riboflavina 

Cabelos 

Escassos, finos, descamativos e fáceis de 

arrancar 

Déficit de proteína 

Alopecia 

Excesso de selênio 

Olhos 

Xerose, manchas de Bitot, ceratomalacea 

Déficit de vitamina A 

Vascularização da córnea e conjuntivite 

Déficit de riboflavina 

Descoloração da conjuntiva 

Déficit de ferro, cobre, folato ou 
vitamina BI 2 

Boca 

Glosite 

Déficit de riboflavina, niacina, ácido 
fólico, vitamina BI 2 ou piridoxina 

Sangramento gengival 

Déficit de vitamina C ou riboflavina 

Estomatite angular 

Déficit de riboflavina, niacina e 
piridoxina 

Manchas branco-pérola irregulares sobre a 
superfície do esmalte dentário 

Excesso de fluor 

Pescoço 

Aumento da tireoide (bócio) 

Déficit ou excesso de iodo 

Déficit de selênio 

Aumento das parótidas 

Excesso de álcool ou déficit de 
proteínas 

Tórax 

Rosário torácico 

Déficit de vitamina D 

Aumento cardíaco 

Déficit de tiamina ou selênio 

Abdome 

Elepatoesplenomegalia, ascite, distensão 
abdominal 

Déficit de proteína 

Membros 

Edema e perda muscular 

Déficit de proteína/caloria 

Fragilidade óssea 

Déficit de vitamina D ou cálcio 

Excesso de fósforo ou fluor 

Dor muscular e hipersensibilidade muscular 

Déficit de tiamina 

Unhas 

Baqueteamento e coiloníquea 

Déficit de ferro 

Linhas transversais 

Déficit de proteína 


(continua) 
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Tabela 6 (continuação) Exemplos de sinais clínicos encontrados durante a realização de pro¬ 
cedimentos propedêuticos e diagnósticos 


Sinais Nutrientes associados 


Unhas 

Perda das unhas 

Excesso de selênio 

Neurológicos 

Teta n ia 

Déficit de cálcio ou magnésio 

Parestesia em botas 

Déficit de tiamina, vitamina BI 2 ou 
cobre 

Demência, desorientação 

Déficit de niacina 

Ataxia, perda da percepção vibratória e 
propriocepção 

Déficit de vitamina BI 2 

Perda dos reflexos, quedas de punho e pé 

Déficit de tiamina 


Fonte: adaptada de Goldman e Bennett, 2001Vannucchi et al. ; 1996. 2 
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Fitoterápicos em nutrologia 
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INTRODUÇÃO 

Desde a Antiguidade, as plantas medicinais desempenham um papel fundamental 
na saúde do mundo. Apesar dos grandes avanços observados na medicina moder¬ 
na, nas últimas décadas, os fitoterápicos têm contribuído de modo importante 
para a medicina. 

Existem aproximadamente 250 mil espécies vegetais, das quais somente 10% 
foram descritas cientificamente. Entre essas, cerca de 12 mil espécies possuem pro¬ 
priedades medicinais. As plantas medicinais estão distribuídas em todo o mundo, 
mas são mais abundantes em países tropicais. Nos últimos anos, o interesse por 
drogas derivadas de plantas aumentou consideravelmente. Estima-se que aproxi¬ 
madamente 1/4 de todos os medicamentos modernos são direta ou indiretamente 
derivados de plantas. Em alguns casos particulares, como drogas antitumorais e 
antimicrobianas, cerca de 60% dos medicamentos atualmente disponíveis são de¬ 
rivados de produtos naturais. 

Segundo a Organização Mundial da Saúde (OMS), por causa da pobreza e 
da falta de acesso à medicina moderna, grande parcela da população mundial que 
vive nos países em desenvolvimento depende essencialmente de plantas para a 
atenção primária à saúde. Atualmente, as grandes companhias farmacêuticas têm 
demonstrado significativo interesse na investigação de plantas e no desenvolvi- 
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mento de extratos padronizados com eficácia comprovada, segurança e qualidade. 
Os medicamentos fitoterápicos são muito populares nesses países, que têm longa 
tradição no uso de plantas medicinais, e também em alguns países industrializados, 
como Alemanha, França, Itália e Estados Unidos, onde já existem regras próprias e 
adequadas para o registro e o emprego desses medicamentos. 

HISTÓRICO 

A história da medicina confunde-se com a história da fitoterapia, pois, até o início do 
século passado, os medicamentos eram basicamente formulados a partir de plantas 
medicinais. As primeiras propriedades curativas das plantas foram descobertas de 
forma meramente intuitiva ou em virtude da observação de animais enfermos, que 
buscavam nas ervas a cura para suas afecções. 

Com a invenção da escrita, passaram a existir registros em tratados e debates nas 
escolas de terapias. Na China e na índia, existem referências do uso de plantas me¬ 
dicinais para fins terapêuticos há mais de 5.000 anos, porém, é do Egito o primeiro 
tratado médico conhecido que contém relatos do emprego de plantas como o sene, a 
semente de linho e o alho. 

Cleópatra, com sua conhecida vaidade, motivou a pesquisa cosmética, sendo o 
primeiro formulário cosmético editado durante seu reinado. Nesse formulário, foram 
descritos cuidados higiênicos e tratamentos de diversas afecções da pele, pomadas 
coloridas e linimentos à base de plantas e óleos vegetais, com finalidade terapêutica 
e cosmética. 

Os conhecimentos dos egípcios disseminaram-se e chegaram à Mesopotâmia. Os 
gregos foram os grandes herdeiros desses conhecimentos. Hipócrates reuniu todo o 
conhecimento médico de seu tempo no conjunto de tratados em que descreveu cada 
enfermidade com seu medicamento vegetal e o tratamento correspondente. Galeno 
desenvolveu técnicas nas quais as plantas passaram a ser utilizadas em preparações, o 
que até os dias atuais é conhecido como farmácia galênica. 

Durante a Idade Média, o conhecimento das plantas medicinais foi preservado 
nos monastérios. No Renascimento, com as grandes viagens para as índias e a Amé¬ 
rica, teve início um novo período de exploração e estudos das plantas medicinais e 
suas aplicações. A partir de século XV, houve uma preocupação em catalogar um 
grande número de vegetais que foram identificados e classificados de acordo com a 
procedência e as características dos princípios ativos. 

Nos dias atuais, o estudo das plantas com função medicinal está muito difundido, 
contribuindo para o surgimento de diversos centros de pesquisa na área. Cada vez 
mais são apresentados trabalhos científicos sobre as plantas, sua composição e sua 
ação terapêutica, bem como a melhor forma galênica de apresentação e utilização. 
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Na Alemanha, 70% da população está optando pelas terapias brandas, incluin¬ 
do a fitoterapia. Na China, são realizadas cirurgias cardíacas com analgesia induzi¬ 
da por acupuntura e orientação pós-operatória por fitoterapia. No Brasil, as plantas 
medicinais são utilizadas por índios e famílias do interior, bem como pelas classes 
esclarecidas dos meios urbanos, além de técnicos da área da saúde que questionam a 
farmacologia industrializada e seus efeitos colaterais. 

A Central de Medicamentos do Ministério da Saúde coordena pesquisas por 
meio do Programa de Pesquisa de Plantas Medicinais e a Coordenação Nacional de 
Fitoterapia tem dispensado esforços para oferecer essa opção farmacológica no Siste¬ 
ma Único de Saúde (SUS). Essas experiências se repetem com frequência e o uso de 
fitoterápicos encontra crescente valorização. Ademais, recentes pesquisas nessa área 
classificam a fitoterapia como opção terapêutica segura e eficaz. 

CARACTERÍSTICAS DOS FITOTERÁPICOS 

Os medicamentos fitoterápicos são preparados padronizados de ervas, constituídos 
por misturas complexas de uma ou mais plantas que são usadas para a gestão de várias 
doenças. De acordo com a definição da OMS, drogas vegetais contêm partes ativas de 
ingredientes ou produtos vegetais em estado bruto ou processado, além de determi¬ 
nados excipientes, ou seja, solventes, diluentes ou conservantes. Geralmente, os princí¬ 
pios ativos responsáveis pela ação farmacológica são desconhecidos. Uma característica 
básica dos fitoterápicos é o fato de eles normalmente não possuírem ação imediata, 
motivo pelo qual não são utilizados para tratamentos de emergência. Em contraste com 
medicamentos sintéticos, os fitoterápicos são preferencialmente indicados para tratar 
doenças crônicas. Outra característica dos medicamentos fitoterápicos é sua utilização 
terapêutica ampla e de grande aceitação pela população. Combinações com substâncias 
ativas sintéticas ou componentes isolados industrialmente deixam de ser consideradas 
fitoterápicos. Preparados homeopáticos podem frequentemente conter plantas, mas 
também não são considerados medicamentos fitoterápicos. 

Até os dias atuais, poucos fitoterápicos foram avaliados cientificamente de modo 
a terem comprovados sua segurança, seu potencial benéfico e sua eficácia. O conhe¬ 
cimento das fontes das matérias-primas e as boas práticas de processos de fabricação 
também são passos essenciais para o controle de qualidade dos fitofármacos. 

Um medicamento fitoterápico é derivado de plantas medicinais, utilizando-se 
exclusivamente produtos de droga vegetal, como suco, cera, exsudato, óleo, extrato e 
tintura. Os medicamentos fitoterápicos são obtidos por tecnologia e industrializados, 
sujeitos à legislação específica e rigorosa. Muitas vezes, são uma mistura complexa de 
substâncias, em que o princípio ativo é desconhecido; em outras situações, os medi¬ 
camentos fitoterápicos são conhecidos em sua totalidade. 
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O termo confunde-se com fitoterapia ou com plantas medicinais, situações que envol¬ 
vem o emprego de vegetais no exercício tanto profilático como curativo das mais diversas 
afecções; porém, os medicamentos fitoterápicos são necessariamente industrializados. 

Comparados às drogas sintéticas, os medicamentos fitoterápicos apresentam al¬ 
gumas diferenças marcantes: 

■ dificuldades de disponibilidade e qualidade das matérias-primas; 

■ princípios ativos frequentemente desconhecidos; 

■ estabilidade, padronização e controle de qualidade não facilmente comprovados; 

■ raros estudos clínicos e toxicológicos qualificados; 

■ utilização empírica na medicina tradicional; 

■ ampla variedade terapêutica; 

■ adequados para tratamentos de doenças crônicas; 

■ efeitos colaterais indesejáveis aparentemente menos frequentes; 

■ menor custo de produção. 

O MERCADO MUNDIAL DE MEDICAMENTOS FITOTERÁPICOS 

Durante as últimas décadas, o interesse público em terapias naturais tem aumentado 
dramaticamente, não apenas nos países em desenvolvimento, mas principalmente 
nos países industrializados. Isso aumentou o comércio internacional de fitoterápicos 
e tem atraído a maioria das empresas farmacêuticas, incluindo as multinacionais. 
Poucos anos atrás, somente pequenas empresas tinham interesse na comercialização 
dos fitoterápicos; atualmente, a maioria das grandes empresas multinacionais está 
interessada nesse comércio. 

O banco de dados de ervas medicinais indica que os mercados na Ásia e no Ja¬ 
pão são bilionários. Na Europa, há uma importante busca por terapias naturais, em 
especial na Alemanha, onde grande parte da população faz uso de medicamentos 
fitoterápicos. No entanto, em nenhum outro país o mercado de fitoterápicos cresceu 
mais do que nos Estados Unidos. De acordo com uma pesquisa nacional, cerca de 1/3 
da população adulta usa fitoterápicos para o tratamento de resfriados, queimaduras, 
dores de cabeça, alergias, erupções cutâneas, depressão, diarreia, menopausa, entre 
outros. Essa tendência tem se repetido em vários países, incluindo o Brasil. 

Alguns dos vários fatores importantes que contribuíram para o crescimento desse 
mercado mundial de fitoterápicos são: 

■ preferência dos consumidores por terapias naturais; 

■ preocupação quanto aos efeitos colaterais indesejáveis dos medicamentos sintéticos; 

■ grande interesse na medicina alternativa; 
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■ busca por uma medicina preventiva, em razão do crescente envelhecimento da 
população; 

■ crença de que os medicamentos fitoterápicos podem ser indicados no tratamento 
de certas doenças em que as terapias e os medicamentos convencionais provaram 
ser ineficazes; 

■ tendência à automedicação; 

■ melhoria da qualidade, prova da eficácia e segurança dos medicamentos fitote¬ 
rápicos; 

■ elevado custo no desenvolvimento e na produção dos medicamentos sintéticos. 

PADRONIZAÇÃO E QUALIDADE DAS PREPARAÇÕES FITOTERÁPICAS 

As plantas contêm centenas de componentes, embora alguns deles estejam presentes 
em concentrações muito baixas. Apesar da química moderna e dos procedimentos ana¬ 
líticos disponíveis, as investigações fitoquímicas raramente conseguem isolar e caracte¬ 
rizar os metabólitos secundários presentes no extrato das plantas. 

Os constituintes da planta variam consideravelmente dependendo de vários fatores, 
o que prejudica o controle de qualidade de fitoterápicos, que, assim como a padronização, 
envolve muitas etapas. A origem e a qualidade das matérias-primas desempenham papel 
crucial na garantia da qualidade e estabilidade das preparações à base de plantas. Ou¬ 
tros fatores, como uso de plantas frescas, temperatura, exposição à luz, disponibilidade 
de água, nutrientes, período e época de coleta, método de coleta, secagem, embalagem, 
armazenamento e transporte, podem afetar significativamente a qualidade e, consequen¬ 
temente, o valor terapêutico dos medicamentos fitoterápicos. A padronização adequada 
e o controle de qualidade de matérias-primas devem ser permanentemente realizados. 

SEGURANÇA DOS MEDICAMENTOS FITOTERÁPICOS 

Dependendo do país e da legislação em vigor, os produtos vegetais utilizados para 
diagnóstico, cura, mitigação, tratamento ou prevenção de doenças geralmente são 
regulamentados como drogas. Muitos países tratam os preparados de ervas como 
drogas, de modo que, para registrá-los, são necessários testes para comprovar sua efi¬ 
cácia e segurança clínica. Em alguns países, no entanto, incluindo os Estados Unidos, 
produtos botânicos são comercializados como suplementos alimentares. 

Alguns programas foram criados para estudar a segurança e a eficácia dos medi¬ 
camentos fitoterápicos, como o originalmente proposto pela OMS para a avaliação 
de medicamentos fitoterápicos. 

Embora os ensaios clínicos com fitoterápicos sejam viáveis, um levantamento da li¬ 
teratura especializada revela que críticas publicadas em importantes revistas médicas são 
relativamente frequentes. Vários fatores podem contribuir para esse fato, por exemplo: 
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■ falta de padronização e controle de qualidade dos fitoterápicos utilizados nos 
ensaios clínicos; 

■ utilização de diferentes dosagens de fitofármacos nos estudos; 

■ randomização inadequada e pacientes não selecionados adequadamente; 

■ número de pacientes insuficiente para a obtenção de uma estatística significativa; 

■ dificuldades no estabelecimento de placebos apropriados; 

■ grandes variações na duração dos tratamentos. 

Em um futuro próximo, essa situação deve mudar, porque o aumento do mercado 
mundial de plantas medicinais tem atraído a maioria das empresas farmacêuticas, 
incluindo algumas multinacionais, o que deve promover o desenvolvimento de novas 
drogas com a realização de ensaios clínicos. 

A ideia de que as drogas à base de plantas são muito seguras e isentas de efeitos 
colaterais é falsa. As plantas têm centenas de componentes e alguns são muito tóxi¬ 
cos, como as drogas quimioterápicas de origem vegetal, os digitálicos, os alcaloides, 
entre outros. No entanto, segundo ensaios clínicos comprovados, os efeitos adversos 
da maioria dos fitoterápicos são relativamente menos frequentes quando os medica¬ 
mentos são utilizados de forma adequada, em comparação às drogas sintéticas. 

Muitos casos de reações alérgicas têm sido relatados para os medicamentos fito¬ 
terápicos. Por outro lado, a maioria dos efeitos secundários relatados para os medica¬ 
mentos fitoterápicos está relacionada a problemas de fabricação diversos, como erros 
de identificação de plantas, falta de padronização, falta de boas práticas de fabricação, 
contaminação, substituição e adulteração de plantas, dosagem de preparações incor¬ 
retas, etc. 

LEGISLAÇÃO 

De acordo com a OMS, os medicamentos fitoterápicos são definidos como pro¬ 
dutos com fins medicinais que contêm derivado ativo obtido das partes aéreas ou 
subterrâneas de vegetais ou outro material vegetal. Segundo a Agência Nacional de 
Vigilância Sanitária (Anvisa), os fitoterápicos ainda são caracterizados pela falta de 
conhecimento da eficácia e dos riscos de seu uso, assim como pela reprodutibilidade 
e constância de sua qualidade. 

A utilização de extratos vegetais com fins terapêuticos tem sido crescente tanto 
em países industrializados como em países em desenvolvimento, por meio de uma 
intensa ascensão da indústria farmacêutica. Esse crescente aumento deve-se à utili¬ 
zação de uma medicina humana complementar e alternativa, com a falsa ideia de que 
plantas medicinais ou medicamentos fitoterápicos não possuem toxicidade. Milhões 
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de pessoas em vários países pobres utilizam um sistema de medicina tradicional, no 
qual o conhecimento a respeito da maioria das plantas medicinais está baseado no 
uso popular, sem qualquer investigação a respeito de seus constituintes químicos e 
efeitos biológicos. 

Segundo a Resolução RDC n. 14, de 31 de março de 2010, que dispõe sobre o 
registro de medicamentos fitoterápicos, fitoterápico é o medicamento obtido empre- 
gando-se exclusivamente matérias-primas ativas vegetais. Sua eficácia e segurança são 
validadas por meio de levantamentos etnofarmacológicos de utilização, documenta¬ 
ções técnicas e científicas em publicações ou ensaios clínicos fase 3. Não se considera 
medicamento fitoterápico aquele que, em sua composição, incluir substâncias ativas 
isoladas de qualquer origem nem as associações destas com extratos vegetais. Nessa 
Resolução, foi acrescentada a forma pela qual a segurança e a eficácia do medicamen¬ 
to fitoterápico devem ser comprovadas. Pela primeira vez, teve-se a citação de estudos 
clínicos de fase 3 para a classificação do medicamento. Essa é a definição que está em 
vigor até os dias de hoje. 

Os medicamentos fitoterápicos devem apresentar segurança quanto ao uso. As 
plantas que não constam na lista devem seguir a Resolução n. 14/2010 e as indicações 
terapêuticas devem ser avaliadas por meio de uma das três opções: 

■ atingir no mínimo 6 pontos, com estudos publicados entre as obras da “Lista de 
Referências Bibliográficas para avaliação de Segurança e Eficácia de Fitoterápicos”; 

■ apresentar comprovação de segurança de uso por meio de testes toxicológicos 
pré-clínico e clínico e de eficácia terapêutica, farmacologia pré-clínica e farmaco¬ 
logia clínica do medicamento; 

■ apresentação de levantamento bibliográfico etnofarmacológico mostrando eficá¬ 
cia e segurança do produto que tenha uso comprovado por um período igual ou 
superior a 20 anos. 

De acordo com a Instrução Normativa n. 5 de 2008, foi criada uma Lista de Re¬ 
gistro Simplificado de Fitoterápicos, na qual se encontram a nomenclatura botânica, o 
nome popular, a parte utilizada, a padronização, as formas de uso, as indicações e ações 
terapêuticas, assim como a dose diária, a via de administração e as restrições de uso. 
As plantas constantes nessa lista não necessitam validar as indicações terapêuticas e a 
segurança de uso. 

Em maio de 2010, a Coordenação de Fitoterápicos, Dinamizados e Notificados 
(COFID), elaborou e publicou o consolidado Versão II, reunindo todas as normas que 
regulamentam os medicamentos fitoterápicos, dinamizados e notificados, simplifican¬ 
do a consulta sobre a legislação que rege esses medicamentos. 
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Para regulamentar a comunicação ao usuário, uma resolução em vigor desde mar¬ 
ço de 2010 padronizou regras para a comercialização de medicamentos fitoterápicos: 
cada produto deve indicar para que serve e seus possíveis efeitos colaterais - esses 
dados devem estar em um folheto informativo na embalagem ou no invólucro da 
planta. 

ASPECTOS REGULATÓRIOS DOS FITOTERÁPICOS 

O processo legal de regulação e legislação de medicamentos fitoterápicos varia de um 
país para outro. A OMS publicou diretrizes para a definição de critérios básicos para 
avaliar a qualidade, a segurança e a eficácia dos medicamentos à base de plantas, des¬ 
tinadas a ajudar as autoridades reguladoras nacionais, as organizações científicas e os 
fabricantes nessa área em particular. Até o momento, porém, os dados são insuficientes 
para fornecer uma avaliação sobre a qualidade, a eficácia e a segurança da maioria dos 
medicamentos fitoterápicos. O mercado de fitoterápicos certamente continuará crescen¬ 
do a taxas elevadas, mas atenção especial deve ser dada aos aspectos descritos a seguir. 

A qualidade uniforme de matéria-prima é o primeiro passo essencial no processo 
de desenvolvimento de fitoterápicos de boa qualidade, de modo a se evitar erros de 
identificação, adulteração e contaminação. Produção padronizada, estudos de biotec¬ 
nologia e melhoramento genético de plantas medicinais são os próximos passos para 
a evolução da fitoterapia. 

Ensaios clínicos bem conduzidos são necessários para comprovar a segurança e 
a eficácia de medicamentos fitoterápicos. Nos últimos anos, o interesse generalizado 
em fitoterápicos tem atraído a atenção das mais importantes empresas farmacêuticas, 
o que trará controle de qualidade, eficácia e segurança aos fitoterápicos. E provável 
que extratos padronizados de qualidade, eficácia e segurança comprovadas sejam cada 
vez mais prescritos pelos médicos e dispensados pelo farmacêutico, subsidiados por 
sistemas de saúde na maioria dos países. 

Uma legislação mais detalhada sobre a propriedade intelectual de medicamentos 
fitoterápicos é necessária, pois as dificuldades relacionadas ao patenteamento de me¬ 
dicamentos fitoterápicos têm impedido os incentivos financeiros. 

EMPREGO DE FITOTERÁPICOS EM NUTROLOGIA 

O uso dos suplementos e medicamentos fitoterápicos para as mais diversas indicações 
nutrológicas deve ser feito como terapia complementar, e não de forma alternativa às 
abordagens terapêuticas convencionais e consagradas. 

Na área de nutrologia, podem ser utilizados tanto medicamentos fitoterápicos 
como plantas medicinais. Vegetais íntegros e triturados ou pulverizados não são con- 
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siderados medicamentos fitoterápicos - em outras palavras, uma planta medicinal 
não é um medicamento fitoterápico. Os chás que podem conter ativos farmacológi¬ 
cos são considerados alimentos e devem estar inseridos na orientação dietética. 

Por questões de segurança e estabilidade, as prescrições fitoterápicas em nutrolo¬ 
gia são preferencialmente de medicamentos industrializados ou sob a forma de extra¬ 
to seco padronizado, se a escolha for manipulação magistral, que traz a possibilidade 
das associações, tendo como principal vantagem a individualização das doses. Atual¬ 
mente, existem inúmeros veículos para manipulação além de cápsulas, como gomas, 
pastilhas sublinguais, chocolates, caldas, shakes y sopas, entre outras, adequando-se às 
preferências, conforme o caso. 

Entre os distúrbios nutrológicos que podem ser tratados com a prescrição com¬ 
plementar de fitoterápicos, estão principalmente a obesidade, as dislipidemias, a hi- 
perglicemia, as disfunções intestinais e, ainda de forma profilática, a síndrome meta¬ 
bólica, além de prevenção das doenças próprias do envelhecimento. 

As principais indicações para o tratamento complementar com fitoterápicos são: 

■ contraindicação de farmacoterapia convencional; 

■ efeitos colaterais com a farmacoterapia convencional; 

■ doenças crônicas com resposta insuficiente da terapia convencional; 

■ possibilidade de associação medicamentosa; 

■ vontade do paciente. 

AGENTES FITOTERÁPICOS 
Allium sativum L 

E uma erva perene da família Alliaceae, caracterizada por crescer em bulbos. O 
talo nasce a partir dos bulbos, com folhas lineares e flores brancas (Figura 1). Origi¬ 
nária da Ásia Central, atualmente é cultivada em quase todo o mundo. 

O uso do alho como medicamento vem do início da história da humanidade. 
O nome é de origem celta e há relatos de que foi utilizado na Antiguidade pelos 
sumérios, egípcios e gregos. Desde então, vem sendo empregado pelas mais diversas 
populações, tanto na culinária como na medicina. 

A parte utilizada são os bulbos, cujos princípios bioativos são: 

■ compostos sulfurosos: os solúveis em água, que são derivados da cisteína (S-alil- 
cisteína, S-alilmercaptocisteína, S-metilcisteína e gamaglutamilcisteína), e os so¬ 
lúveis em óleo, como alicina, sulfato dialílico, dissulfato dialílico, trissulfato alil- 
metílico, aliína, ditiína, viniloditiína e alhoeno; 
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Figura 1 Allium sativum L 


■ compostos não sulfurosos: saponinas, compostos fenólicos, polissacarídeos, muci- 

lágenos, minerais, vitaminas e oligoelementos. 

Foram descritos mais de 200 componentes do alho, entre os quais, a alicina ocu¬ 
pou sempre um lugar de destaque como substância mais ativa do ponto de vista tera¬ 
pêutico. Estudos recentes têm demonstrado que os compostos sulfurosos solúveis em 
água podem ser ainda mais ativos. 

Entre as ações terapêuticas e nutrológicas do Allium sativum , destacam-se as 
propriedades antiparasitárias, hipolipemiantes, hipoglicemiantes, hepatoprotetoras, 
hipotensoras arteriais, antiagregantes plaquetárias, antimicrobianas, anticarcinogêni- 
cas e antioxidantes. 

Várias pesquisas têm procurado demonstrar o mecanismo de ação dos diferentes 
extratos de alho, mas ainda existem controvérsias. Em geral, o alho é bem tolerado, 
tanto na forma alimentar como medicamentosa, exceto em casos de intolerâncias e 
alergias. Efeitos tóxicos não foram descritos. 

Não se recomenda o uso de doses suplementares de alho em casos de gastropa- 
tias, lactação (em razão do risco de os componentes sulfurosos passarem para o leite, 
causando recusa da alimentação pelo lactante) e gravidez, ainda que estudos recentes 
tenham relatado melhora dos padrões lipídicos em gestantes recebendo extrato de 
alho suplementar. 

Forma alimentar 

O alho é um dos principais condimentos utilizados desde os primórdios pelas princi¬ 
pais civilizações do mundo. As recomendações são de 1 a 2 dentes de alho por dia. 
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Forma magistral 

Extrato seco padronizado (5:1) de 200 a 600 mg/dia. 

Amorphophallus konjac K. 

Trata-se de uma planta perene, nativa das regiões tropical e subtropical da Ásia, que 
cresce a partir de um grande rizoma, tem uma única folha com 1,5 m de diâmetro e é 
dividida em folíolos e flores em espata fechada, com um espádice longo roxo escuro de 
até 50 cm de comprimento (Figura 2). O rizoma seco do konjac contém 40% de Glu- 
comannan, um polissacarídeo considerado fibra alimentar, hipocalórico, vastamente 
utilizado como espessante e emulsificante pela indústria de alimentos e particular¬ 
mente na culinária oriental. 

Estudos clínicos demonstraram que a suplementação da dieta com Glucomannan 
reduz significativamente o colesterol plasmático e melhora o metabolismo de carboi¬ 
dratos, o movimento do intestino e a ecologia do cólon. Também existem evidências 
de que o Glucomannan suplementar promove saciedade gástrica em indivíduos com 
sobrepeso. 

A agência reguladora Health Canada publicou, em janeiro de 2010, uma adver¬ 
tência sobre os riscos de asfixia e obstrução de garganta, esôfago e intestino se cáp¬ 
sulas de Glucomannan forem tomadas sem a adequada quantidade de água e ainda 
alertou que esses produtos não devem ser ingeridos na hora de deitar. 

O Glucomannan é uma fibra higroscópica, isto é, sequestra líquido e pode inter¬ 
ferir na absorção de medicamentos e nutrientes. Em virtude desse fato, não é indica¬ 
do seu consumo próximo à tomada de medicamentos. Pelo mesmo motivo, não deve 
ser prescrito a gestantes, nutrizes e crianças. Não há relatos de toxicidade. 



Figura 2 


Amorphophallus konjac K. 
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Forma magistral 

Extrato seco padronizado de 1.500 a 3.000 mg/dia, 30 min antes das refeições, com 
dois copos cheios de água. 

Camellio sinensis L 

Esta árvore pequena pertence à família Theaceae e é muito ramificada, com folhas 
alternadas, escuras, oblongas e lustrosas. As folhas novas são cobertas de pequenos 
triconas brancos. As flores brancas, de 3 cm e com numerosos estames amarelos, e os 
frutos capsulares raramente aparecem nos cultivos (Figura 3). 

A Camellia sinensis é originária do sudeste asiático, mas é muito cultivada em paí¬ 
ses de clima quente e úmido. Os primeiros relatos da utilização da Camellia sinensis 
como chá são de 1.400 a.C. Desde então, seu uso como alimento e medicamento tem 
se disseminado pelo mundo. Essa espécie dá origem a inúmeros tipos de chás, em 
virtude de diferentes processos de coleta e elaboração, como: 

■ chá verde: produzido a partir de folhas verdes e jovens que passam por um pro¬ 
cesso de secagem rápida e leve fermentação. Rico em polifenóis e metilxantinas, 
é o tipo mais consumido no Oriente; 

■ chá branco: não fermentado e obtido de folhas novas, mais claras e tenras, cul¬ 
tivado na sombra para prevenir a formação de clorofila, é o que contém maior 
concentração de polifenóis e antioxidantes; 

■ chá amarelo: chá de alta qualidade e título imperial, é cultivado de forma similar 
ao chá verde, mas com um processo de secagem mais lento, que faz as folhas 
amarelarem; não oxidado, com sabor refinado e distinto; 



Figura 3 


Camellio sinensis L 
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■ chá Oolong: obtido por um processo de fermentação e maturação especial, com 
coloração intermediária entre o chá verde e o chá preto e concentrações próprias 
de polifenóis e metilxantinas; 

■ chá preto: é o tipo de chá mais comum e apreciado no ocidente, produzido por 
um processo de fermentação e secagem que concentra maiores quantidades de 
cafeína e sabor característico. 

A composição das folhas da Camellia sinensis depende de uma variedade de fato¬ 
res, incluindo clima, estação do ano, processo utilizado na horticultura, tipo e idade 
da planta. O chá verde contém componentes polifenólicos, que incluem flavanóis, 
flavonas, flavonoides e ácidos fenólicos, que totalizam cerca de 30% do peso seco das 
folhas. A maioria dos polifenóis do chá verde se apresenta como flavanóis, entre os 
quais predominam as catequinas. As quatro principais catequinas do chá verde são 
epicatequina, epicatequina-galato, epigalocatequina e epigalocatequina-galato, além 
de metilxantinas compostas basicamente de cafeína e pequenas quantidades de teo- 
bromina, teofilina, xantina e adenina. Possui, ainda, vitaminas do complexo B e C, 
que também variam de acordo com o processo de fermentação e secagem. 

As reconhecidas propriedades antioxidantes dos polifenóis do chá verde, em es¬ 
pecial da epigalocatequina gaiato, são responsáveis por grande parte das atividades 
antitumorais, hipolipemiantes, termogênicas, estimulantes, antimicrobianas e antio¬ 
xidantes atribuídas a essa infusão. A Camellia sinensis é um dos fitoterápicos que 
apresenta maior comprovação científica de suas propriedades e, em virtude da grande 
quantidade de compostos bioativos, os ensaios biológicos são realizados de acordo 
com cada atividade proposta. 

Estudos determinaram que os polifenóis e as catequinas do chá verde formam 
complexos com as enzimas digestivas, diminuindo a absorção de lipídios e açúcar. 13 
Em conjunto com a enzima oximetil-transferase, é responsável pela degradação da 
adrenalina, de modo que uma maior quantidade de adrenalina circulante favorece a 
lipólise em adipócitos. Polifenóis do chá verde demonstraram atividade inibitória 
sobre a oxidação de lipoproteínas de baixa densidade, reduzindo as taxas plasmáticas 
de lipídios totais sem afetar os níveis de HDL e triglicérides. 

A cafeína tem atividade inibitória sobre a fosfodiesterase, o que prolonga a vida 
média do AMPc celular. Demais estudos relatam que a epigalocatequina-galato 
inibe a síntese de ácidos graxos no hepatócito. Além disso, demonstrou-se que a 
epoigalocatequina-galato pode aumentar a funcionalidade das interleucinas (IL-10), 
suprimindo NF-kappa-B via de sinalização, por meio de indução de mudanças epi- 
genéticas, em indivíduos obesos. Estudos descrevem que as saponinas do chá verde 
podem exercer um efeito inibitório na atividade da lipase pancreática, o que resultaria 
em menor absorção intestinal de gordura. 
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Em doses normais, não são observados efeitos adversos ou toxicidade. Em pes¬ 
soas sensíveis à cafeína, podem ser observados efeitos indesejáveis, porém em menor 
intensidade que os observados com o café. 

Em razão das concentrações de cafeína, doses excessivas de chá verde não são re¬ 
comendadas nos casos de gestação, lactação, hipertensão, insônia, distúrbios gástricos 
e anemia, pois o chá pode interferir na absorção intestinal de ferro. 

Forma alimentar 

Inclusão do chá verde na dieta para efeitos auxiliares no tratamento da obesidade de 
3 a 4 xícaras/dia (500 mL), ingeridos logo após o preparo. 

Forma galênica 

■ Extrato seco padronizado 3:1 com 90% de polifenóis 600 a 800 mg/dia; 

■ polifenóis do chá verde de 300 a 500 mg/dia. 

Cassia angustifolio Vahl 

Conhecido popularmente como Sene, trata-se de um arbusto perene da família Fa- 
baceae, de folhas ovais lanceoladas, flores pequenas e agrupadas de pétalas amarelas 
e fruto plano leguminoso de 1 a 2 cm, verde, que se torna marrom com o tempo (Fi¬ 
gura 4). Nativo da Ásia e empregado como medicamento desde o antigo Egito, vem 
passando por diversas civilizações, até os dias atuais. 

Os princípios ativos encontram-se nos folíolos e nos frutos leguminosos. As an- 
traquinonas ou derivados antracênicos, entre eles os senosídeos A, B, C e D, as seni- 
dinas A e B, o aloe-emodina, o crisofanol, o reina e seus glicosídeos, os mucilágenos, 
a galactose e o ácido galactulônico, são responsáveis pelos efeitos laxativos. Apresenta 
flavonoides como o kempferol e a isoramnetina, óleos essenciais, glicosídeos nafta- 
lênicos, ácido crisofânico, ácido salicílico, saponina, resina, fitosteróis e minerais. O 
extrato dos frutos é mais estável e exerce efeito mais suave que o produzido pelas 
folhas e pelos folíolos. 

As antraquinonas são absorvidas no trato gastrointestinal e liberam agliconas que 
agem no fluxo intestinal de eletrólitos e água, gerando aumento na permeabilidade da 
mucosa, com um gradiente retrógrado. Desse modo, ocorre um aumento coordenado 
dos movimentos intestinais com uma menor absorção de água e eletrólitos. O efeito 
laxante ocorre de 10 a 12 horas após a ingestão. 

O Sene apresenta baixa concentração de antraquinonas livres, responsáveis pelos 
efeitos colaterais, sendo considerado um laxante de contato suave em baixas doses, 
podendo apresentar efeito purgativo com doses maiores. Pode ocasionar cólicas e 
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Figura 4 Cossio angustifolio Vohl. 


espasmos abdominais e alteração na cor da urina. Além disso, seu uso prolongado 
geralmente produz uma pigmentação escura no cólon, conhecida como pseudomela- 
nose, que desaparece após a suspensão da medicação - por esse motivo, os extratos de 
Sene não devem ser empregados por mais de 10 a 14 dias contínuos. 

São contraindicações do emprego de sene situações como: obstrução intestinal, 
íleo paralítico, doença de Crohn, colite ulcerativa, apendicite, abdome agudo, insufi¬ 
ciência hepática e renal, hipocalemia, hemorroidas, prolapso anal, gestação, lactação e 
crianças menores de 10 anos. 

O uso excessivo de Sene pode alterar a atividade de cardiotônicos e antiarrítmicos, 
em virtude das perdas de potássio, que podem ser exacerbadas pelo uso combinado de 
diuréticos. A indometacina tem ação inibitória sobre os senosídeos e os heterosídeos 
antracênicos diminuem a absorção de várias outras drogas. 

Forma alimentar 

Infusão de 5 a 10 g/L, tomar uma infusão diária, preferencialmente no período no¬ 
turno. 

Forma magistral 

■ Extrato seco padronizado 4:1 de 100 a 1.000 mg/dia; 

■ extrato seco de senosídeos A e B de 10 a 40 mg/dia. 

Chlorella pyrenoidosa 

A Chlorella é uma alga unicelular, microscópica, pertencente à família Chlorellaceae, 
característica por ser uma das espécies mais antigas do planeta (Figura 5). Estima-se 
que exista desde o período Pré-cambriano, há cerca de 2,5 bilhões de anos. Apresenta 
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Figura 5 Chlorella pyrenoidosa. 


corpo simétrico, parede de celulose, membrana celular e núcleo bem definido. É rica 
em clorofila, carotenoides, fibras, vitamina C, vitamina K, vitamina B, ácido fólico, 
fósforo, ferro, magnésio, cálcio, cobre e zinco. Cerca de 60% da Chlorella é composta 
por uma fração proteica da qual se podem isolar aminoácidos, como isoleucina, leu- 
cina, fenilalanina, tirosina, metionina, cisteína, treonina, valina, triptofano, arginina, 
histidina, alanina, ácido aspártico, ácido glutâmico, glicina, prolina e serina. 

Além da sua rica composição nutricional, a Chlorella apresenta atividades hipoli- 
pemiante, detoxificante e imunoestimulante. Pesquisas da Universidades de Bonn, 
em Colônia, Alemanha, determinaram que o valor biológico das proteínas da Chlo¬ 
rella é superior ao de outras proteínas vegetais e também animais. Para permitir me¬ 
lhor digestão e absorção, a alga deve ser utilizada inteira, com suas paredes de celulose 
abertas. 

Estudos recentes demonstraram que uma dieta rica em Chlorella pode reduzir 
com eficácia a adipogênese em adipócitos 3T3-L1 e induzir a apoptose em pré-adipó- 
citos. Demais pesquisas sugerem que um suplemento dietético de Chlorella pode ser 
útil para controlar o peso corporal e melhorar o metabolismo lipídico de mulheres 
na menopausa. 

A atividade hipolipemiante da Chlorella foi descrita pela primeira vez na década 
de 1960 e, desde então, vários ensaios têm descrito seus efeitos hipocolesterolemiante, 
hepatoprotetor e detoxificante. A ingestão de Chlorella tem demonstrado ser benéfica 
para portadores de doenças crônicas como hipertensão arterial, fibromialgia e colite 
ulcerativa, além de elevar a taxa de anticorpos após vacina contra Influenzae. 

O consumo de Chlorella dentro das doses recomendadas não costuma apresentar 
efeitos adversos e a toxicidade relatada faz referência aos herbicidas aplicados no 
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cultivo da Chlorella. Até os dias atuais, não foram documentadas contraindicações ao 
seu consumo. 

Forma alimentar 

O Japan Chlorella Research Center of Kyoto recomenda o consumo de 1 a 10 g 
diários. 

Forma suplementar 

A Chlorella pode ser encontrada em cápsulas ou comprimidos de 300 mg/unidade e 
são recomendadas de 3 a 5 unidades diárias. 

Forma magistral 

Extrato seco padronizado de 1.000 a 2.000 mg/dia. 

Citrus aurantium L 

Trata-se de árvore sempre verde da família Rutaceae, de ramagem abundante, folhas 
ovaladas, lancetadas e brilhantes, flores aromáticas brancas e fruto globoso, com apro¬ 
ximadamente 7 cm de diâmetro e alaranjado quando maduro (Figura 6). A família 
Rutaceae compreende 161 gêneros e 1.600 espécies, a maioria nativa de climas tropi¬ 
cais. O Citrus aurantium é oriundo da Ásia e foi introduzido e adaptado na América 
e na Europa. Existem relatos do emprego de Citrus aurantium desde a época da 
antiga Grécia. Trazido pelos navegantes portugueses, foi o primeiro Citrus a chegar 
na América. 

Os compostos ativos mais importantes do Citrus estão presentes no epicarpo do 
fruto maduro, mas também são encontradas substâncias bioativas nas flores e folhas. 
As ações farmacológicas do Citrus aurantium variam de acordo com a parte da planta 
empregada, em virtude da grande variedade de substâncias com diversas ações far¬ 
macológicas. 



Figura 6 Citrus aurantium L 
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A extensa composição química do Citrus aurantium conta com óleos essenciais, 
como o limoneno, essências aromáticas, vitaminas A, B e principalmente C, minerais 
como cálcio, fósforo e ferro e carotenoides e flavonoides, como a rutina e a hesperidi- 
na. Inúmeras ações farmacológicas foram descritas para o Citrus aurantium , como a 
atividade miorrelaxante, diurética, antimicrobiana, antiespasmódica, anticarcinogêni- 
ca e antioxidante. Contudo, um alcaloide chamado sinefrina é o principal ativo, com 
atividade termogênica. 

Estudos relatam que a sinefrina e a N-metiltiramina, presentes no epicarpo dos 
frutos, possui efeito simpaticomimético, lipolítico e incrementador da termogêne- 
se. O mecanismo de ação consiste em estimular os receptores beta-3-adrenérgicos, 
situados principalmente nos adipócitos e hepatócitos, ativando a fosforilase, o me¬ 
tabolismo das gorduras e o desempenho físico sem efeitos cardiovasculares signifi¬ 
cativos. 

Efeitos adversos e toxicidade ainda não foram formalmente descritos para os 
extratos de Citrus aurantium. Contraindicações absolutas não são conhecidas, porém 
existem situações em que a prescrição deve ser evitada, como nos casos de cardiopatia 
descompensada, gestação e lactação, em virtude da falta de estudos que respaldem a 
utilização. 

Forma magistral 

Existem vários extratos padronizados patenteados de Citrus aurantium. O mais im¬ 
portante é que contenha no mínimo 6% de sinefrina. Geralmente, utiliza-se extrato 
seco padronizado de 300 a 1.800 mg/dia divididos nos momentos de maior termo- 
gênese facultativa. 

Cordia salicifolia Cham 

Árvore pequena de copa alongada, da família Boraginaceae, nativa do Brasil, do Pa¬ 
raguai e da Argentina, é conhecida popularmente como Porangaba. Pode atingir a 
altura média de 10 m, com folhas lisas, flores pequenas e brancas e frutos em bagas 
avermelhadas (Figura 7). Os compostos bioativos encontram-se nas folhas e nos fru¬ 
tos. Poucas descrições referem a presença de cafeína, potássio, alantoína, carbonato de 
cálcio, óleos essenciais e taninos, sem especificar a localização desses componentes. 

Mesmo sendo uma espécie muito empregada popularmente, existem poucos 
estudos científicos que descrevam suas ações farmacológicas. A medicina popular 
propõe à Porangaba efeito antiobesidade, porém a atividade diurética parece ser o 
principal efeito observado. A presença de cafeína, potássio e alantoína certamente 
contribui para essa ação. 
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Não existem relatos suficientes acerca de efeitos adversos e toxicidade dessa plan¬ 
ta. Diante da falta de estudos que atestem sua inocuidade na gravidez e na lactação, 
não é recomendável prescrever extratos de Porangaba nessas situações. 

Pode haver confusões com Cordia ecalyculata Vell, que, assim como a Porangaba, é 
da família das Boraginaceae e também conhecida como chá-de-bubre, muito comum 
no Paraguai. O extrato seco dessa planta também é popularmente indicado como 
emagrecedor. 

Forma alimentar 

Infusão de 5 a 10 g de folhas em 500 mL/dia. 

Forma magistral 

■ Extrato seco padronizado de Cordia salicifolia de 500 a 2.000 mg/dia; 

■ extrato seco padronizado de Cordia ecalyculata Vell (20:1) de 250 a 1.000 mg/dia. 

Cynara cardunculus L 

Planta perene da família Asteraceae, caracteriza-se por apresentar, em média, 1,5 
m de altura por até 4 m de envergadura, com talo pouco ramificado, grandes folhas 
verdes e inflorescência composta por um receptáculo carnoso provido de brácteas co¬ 
mestíveis na fase inicial da floração e flores numerosas e violáceas que se implantam 
sobre os cálices (Figura 8). Originária da África e da região do Mediterrâneo, pode 
ser encontrada em locais de clima temperado e subtropical. Também é chamada de 
Cynara scolymus. 

Os princípios ativos da alcachofra encontram-se nas folhas frescas, preferencial¬ 
mente as que aparecem no primeiro ano de evolução da planta, das quais se retira 
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Figura 8 Cynoro cordunculus L 


o sumo, que é dessecado e convertido em extrato seco. Também podem ser obtidos 
compostos bioativos das raízes e das folhas secas. Os receptáculos florais surgem a 
partir do segundo ano e são empregados como alimento. 

As folhas da alcachofra são compostas de princípios amargos, como cinarina, 
cinaropicrina, cinaratriol, cinarólido, cinarascolosídeos, isoamberboina e aguerina, e 
contêm ácidos fenólicos que se formam principalmente a partir da degradação da 
cinarina. Contêm também compostos alifáticos, como os ácidos cítrico, glicérico, fu- 
márico, glicólico, lático, málico, hidroximetilacrílico e succínico, além de flavonoides, 
enzima, antocianosídeos, inulina, cianidol, mucilágenos, glicosídeos, taninos, óleos 
essenciais, fitosteróis e pectina. 

A flor tem como componentes alimentares, em cada 100 g, 29 kcal, 2,7 g de pro¬ 
teína, 5,9 g de carboidratos, sódio, potássio, fósforo, cálcio, ferro, vitaminas A, C, E, 
tiamina, niacina e riboflavina. 

A alcachofra possui atividades coleréticas, hepatoprotetoras, diuréticas, hipolipe- 
miantes e antioxidantes. A cinarina, que é o principal princípio amargo, é responsável 
pelas propriedades coleréticas, colagogas e hepatoprotetoras, em sinergia com ácidos 
fenólicos, flavonoides e demais princípios amargos. Os primeiros estudos com essa 
planta evidenciaram aumento da produção e da secreção biliar. Por consequência, 
ensaios clínicos continuam demonstrando benefícios clinicamente significativos nos 
casos de dispepsia, meteorismo e distensão abdominal. 

Estudos demonstraram a atividade antilipemiante decorrente da fração terpêni- 
ca do extrato metanólico das folhas. Também foram descritos efeitos antioxidantes 
dos extratos etanólicos das folhas da alcachofra, em cultivos de células endoteliais e 
monócitos, freando a ação oxidativa de mediadores inflamatórios como o fator de 
necrose tumoral alfa (TNF-alfa) e a oxidação de LDL-colesterol. 
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Relatos descrevem que a ingestão alimentar de alcachofra, tanto cozida como na 
forma suplementar de farinha, pode ter efeitos hipoglicemiantes que poderiam prote¬ 
ger indivíduos normais das consequências nocivas da hiperglicemia pós-prandial. 

A atividade diurética decorrente da ação de sais de potássio, flavonoides, com¬ 
postos ácidos e inulina, tem sido descrita há muitos anos. Estudos mais recentes 
demonstraram que o efeito desses componentes é muito pouco significativo quando 
administrados de forma separada. Tanto em administração oral quanto parenteral, os 
extratos de folhas de alcachofra apresentam ação diurética efetiva a partir do segundo 
dia de tratamento. 

Ainda não existem relatos acerca de toxicidade das preparações com infusão de 
folhas, tinturas e extratos secos. No entanto, estudos demonstraram a possibilidade 
da ocorrência de efeitos adversos como intolerância, distensão abdominal e sensação 
de fome em um percentual de 1,3 a 5% dos pacientes tratados. 

Em virtude de os princípios amargos poderem passar para o leite materno, é de- 
saconselhável seu uso durante a lactação. Por causa do efeito vesicular, também não se 
recomenda usar em casos de obstrução de vias biliares. 

Forma alimentar 

Infusão de folhas frescas de 10 g/L, para tomar 1 a 2 xícaras antes das refeições. 

Forma magistral 

Extrato seco (5:1) de 1.000 a 2.000 mg/dia. 

Equisetum arvense L 

Planta perene, rizomatosa pertencente à família Equisetaceae, é caracterizada por apre¬ 
sentar dois tipos de caule: o fértil, com uma espiga de esporos, e o estéril, mais longo, que 
surge no verão e seca no inverno. Nos dois casos, são verdes, ocos e articulados (Figura 9). 
Como não têm flores, propagam-se por esporos. Originário da Europa, o gênero Equisetum 
encontra-se em todos os continentes, menos na Antártida e na Austrália. 

Os compostos bioativos são encontrados nos caules, colhidos no final do verão. A 
cavalinha contém uma grande concentração de silício e compostos hidrossolúveis de¬ 
rivados dele, representando quase 1/4 de sua composição total. Também é composta 
de cálcio, potássio, fósforo e magnésio em menor quantidade e contém flavonoides, 
como quercetina, kaempferol e equisetrina. São encontrados, ainda, alcaloides como 
a nicotina e palustrina, taninos, fitosteróis, equisetonina, saponina, ácidos graxos, áci¬ 
dos equisético, benzoico, málico, gálico e cítrico, resina, articulina e ligninas. 

Das atividades farmacológicas da cavalinha, a ação diurética e o aporte de silício 
são as mais relevantes. É rica em sais de potássio, que, somados à ação da equisetoni- 
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Figura 9 Equisetum arvense L 


na, do ácido do gálico e dos flavonoides, lhe conferem ação sinérgica como diurético 
suave sem alterar o equilíbrio hidroeletrolítico. Assim, pode ser indicada como coad¬ 
juvante nos tratamentos da hipertensão arterial e da obesidade. 

O silício desempenha um papel fisiológico importante: entre suas inúmeras fun¬ 
ções, estão a síntese de colágeno e a manutenção da dureza de estruturas como ossos, 
tendões, unhas, pelos, cartilagens, córneas, entre outras. Além de manter as paredes 
elásticas das artérias, exerce ação antiatreomatosa. Estudos relataram também um 
efeito vasodilatador do Equisetum arvense. 

Os primeiros relatos sobre a toxicidade do gênero Equisetum foram relacionados 
ao consumo de grandes quantidades por animais como cavalos e animais domésticos, 
em virtude da presença de tiaminase que altera e desnatura a vitamina Bl. Esses 
efeitos tóxicos não foram observados em humanos, porém o uso prolongado pode 
provocar cefaleias, tenesmo vesical, anorexia e disfagia, possivelmente devido à pre¬ 
sença de alcaloides. 

Os alcaloides presentes na cavalinha podem exercer ação anticolinérgica e oci- 
tócica, motivo pelo qual seu uso deve ser evitado durante a gestação. A presença de 
nicotina, mesmo que em pequenas quantidades, contraindica o emprego durante a 
lactação. Pelo mesmo motivo, não se recomenda de forma concomitante com outros 
medicamentos que incluam nicotina em sua formulação. 

Forma alimentar 

Decocção de 5 a 10 g em 200 a 500 mL/dia. 

Forma magistral 

Extrato seco padronizado de 200 a 500 mg, 2 a 4 vezes/dia. 
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Garcinio combogia L 

Pequeno arbusto da família das Clusiaceae, caracteriza-se por gerar um fruto grande 
e globoso (Figura 10). A Garcinia cambogia pode ser encontrada na Asia, no sul da 
África e na Polinésia, porém 10% da produção mundial está na índia. 

O principal composto bioativo presente na Garcinia cambogia é o ácido hidroxi¬ 
cítrico, presente na casca do fruto. O fruto também é rico em compostos fenólicos e 
antocianidinas, além de taninos que foram isolados no caule do arbusto. 

A garcinia é vastamente utilizada pela indústria farmacêutica na elaboração de 
suplementos dietéticos emagrecedores, porque o ácido hidroxicítrico tem efeito sa- 
cietogênico, termogênico e atua sobre o metabolismo dos lipídios. 

Para entender a atividade do ácido hidroxicítrico sobre o metabolismo dos lipí¬ 
dios, é preciso revisar a fisiologia. O ciclo de Krebs é o último estágio para a obtenção 
de energia por meio da oxidação de carboidratos e ácidos graxos, assim como para a 
síntese de certos aminoácidos. Antes de começar o ciclo, o piruvato, proveniente da 
glicólise, é convertido dentro da mitocôndria em ácido acético, água e dióxido de car¬ 
bono. O ácido acético combina-se com a coenzima-A para gerar a acetil-coenzima-A, 
a qual reage com o oxalacetato para, finalmente, formar ácido cítrico. A acetil-coen¬ 
zima-A é transportada para o citoplasma, onde, convertida citrato, inicia a síntese de 
ácido graxo. Uma enzima chamada citrato-liase cataliza a degradação de citrato em 
acetil-coenzima-A e oxalacetato. Na presença de ácido hidroxicítrico, princípio ativo 
da garcinia, há a formação de menor quantidade de acetil-coenzima-A no citoplasma. 
Isso se explica por um mecanismo competitivo entre o ácido hidroxicítrico e a citrato— 
-liase, gerando uma menor quantidade de ácidos graxos. 

Estudos demonstraram que o ácido hidroxicítrico promove maior saciedade do 
tipo hepática, produto da ativação da enzima piruvato carboxilase, estimulada pela 
acetil-coenzima-A produzida durante o catabolismo lipídico. Esse ácido tem ação 
efetiva na termogênese, por provocar menor produção de malonil-coenzima-A, re¬ 
duzindo a atividade da carnitina-acil-transferase, enzima encarregada de transportar 



Figura 10 Garcinio cambogia L 
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ácidos graxos para o interior da mitocôndria e de uni-los à L-carnitina. Baixos níveis 
de malonil-coenzima-A resultam em um processo de maior queima de gordura, tanto 
no hepatócito como no adipócito. 

Efeitos adversos, toxicidade e contraindicações da Garcinia cambogia ainda não 
foram documentados, porém, em virtude da falta de estudos que demonstrem inocui¬ 
dade, a garcinia não deve ser prescrita durante os períodos de gravidez e lactação. 

A Garcinia cambogia é utilizada pelo mercado farmacêutico como extrato padro¬ 
nizado estabilizado na forma de hidroxicitrato de cálcio, que é não higroscópico e, 
portanto, de mais fácil manejo, com aproximadamente 54% de ácido hidroxicítrico. 
Foi demonstrado que os melhores resultados clínicos foram obtidos com doses equi¬ 
valentes a 1,5 g de ácido hidroxicítrico ao dia. 

Forma magistral 

Extrato seco (5:1) de 300 a 500 mg/cápsula, sendo indicadas 1 a 2 cápulas 30 min 
antes das principais refeições. 

Gymnema sylvestre 

Planta trepadeira e lenhosa da família das Asclepiadaceae, caracterizada por apresen¬ 
tar folhas opostas, elípticas, de 3 a 5 cm, com flores pequenas amarelo-esverdeadas, e 
frutos do tipo folicular com sementes brancas, ovaladas (Figura 11). Os compostos 
bioativos estão presentes nas folhas. 

Originária da índia e do sul da África, seu habitat se estende das regiões tropi¬ 
cais e subtropicais de ambos os continentes até a Oceania e a América. Com larga 
tradição de uso na índia, suas propriedades hipoglicemiantes são conhecidas desde o 
século VI a.C. 

Uma mescla de vários heterosídeos saponínicos do tipo triterpênicos conhecida 
como ácido gimnêmico é o principal princípio ativo da gimnema. Ácidos orgânicos 



Figura 11 Gymnema sylvestre. 
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como o butírico, o fórmico e o tartárico, minerais como alumínio, enxofre, cálcio, fós¬ 
foro, magnésio, ferro, potássio, manganês, sódio e silício, além de fitosteróis, flavonoi- 
des, substâncias nitrogenadas, derivados antraquinônicos e triacetatos gimnêmicos, 
são encontrados na Gymnema sylvestre. 

A principal atividade atribuída a essa espécie é seu poder hipoglicemiante, que já 
foi testato tanto em animais quanto em ensaios clínicos. Um bloqueio gustativo do 
sabor doce também é um importante coadjuvante em terapias de emagrecimento. Ul¬ 
timamente, foi reportada uma possível atividade regenerativa sobre as células beta das 
ilhotas de Langerhans, uma deficiência conhecida nos casos de diabete do tipo I. 

O mecanismo de ação hipoglicemiante da gimnema ocorre porque o ácido gim- 
nêmico, por semelhança estrutural, ocupa os receptores da glicose nas membranas 
celulares do intestino, modificando suas estruturas proteicas e impedindo a absorção 
da glicose. Do mesmo modo, foi demonstrado que o ácido gimnêmico, de maneira 
dose-dependente e reversível, é capaz de bloquear a absorção de ácido oleico e de 
açúcares no intestino. 

O ácido gimnêmico possui a capacidade de bloquear a sensação gustativa pelos 
açúcares, carboidratos simples e adoçantes. Peptídeos chamados gumarinas, presen¬ 
tes na gimnema, atuam sobre a parte apical da papila gustativa ligando-se à proteína 
receptora, bloqueando, assim, a resposta elétrica que transmite a recepção. Esse efeito, 
aliado à capacidade hipoglicemiante da gimnema, é responsável pela supressão do 
apetite por doces, relevante para o tratamento complementar da obesidade. 

Efeitos adversos e toxicidade não foram relatados nas doses indicadas. Também 
não existem estudos que formalizem contraindicações, porém, na ausência de tra¬ 
balhos que comprovem o contrário, a prescrição de gimnema deve ser evitada na 
gestação e na lactação. Do mesmo modo, recomenda-se especial atenção ao indicar 
extratos de gimnema para crianças e idosos diabéticos. 

Forma galênica 

Extrato padronizado de 400 mg/dia, na proporção 10:3 de ácido gimnêmico. 

Hypericum perforatum L 

E uma planta perene pertencente à família Clusiaceae ( Hypericaceae/Guttiferae ), aro¬ 
mática, que mede até 1 m de altura. Também conhecida como erva de São João, tem 
folhas oblongas, opostas e sésseis, com numerosos pontos translúcidos, em virtude 
dos quais foi dada a denominação perforatum. As flores amarelo-douradas possuem 
pequenos pontos avermelhados de um pigmento chamado hipericina (Figura 12). 

Oriunda da Europa, da Ásia e do norte da África, atualmente está distribuída em 
todos os continentes, habitando áreas de bosques pouco densos e semissecos. 
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Figura 12 Hypericum perforotum L 


Foi utilizada desde a antiga Grécia para várias indicações. No século XIX, foi iso¬ 
lado um princípio ativo que seria chamado hipericina e, a partir de então, começaram 
os estudos fitoquímicos. Os compostos bioativos estão presentes nas flores, colhidas 
no período de floração plena. 

O hipérico é composto de hidrocarbonetos terpênicos, óleos essenciais e flavo- 
noides, como a hipericina, pigmento avermelhado presente nas flores e folhas, além 
de flavonóis, flavonas, bioflavonoides, catequinas, hiperina, rutina e proantocianidi- 
nas. Taninos, pectina, colina, compostos fenólicos, álcool cerílico, carotenoides, fi- 
tosteróis, aminoácidos, ácido gama-aminobutírico (Gaba), vitamina C, escopoletina, 
hiperforina, entre outros, também são componentes. 

Entre as principais atividades farmacológicas do hipérico, a atividade antide- 
pressiva foi demonstrada em inúmeros estudos. A princípio, o mecanismo de ação 
é relacionado a seus componentes antraquinônicos, como a hipericina, inibindo as 
enzimas monoaminoxidase, e a hiperforina, como principal componente inibidor da 
recaptação de serotonina. Outros compostos envolvidos nessa atividade são a biapi- 
genina e o Gaba. 

Um estudo que envolveu 2.166 pacientes com depressão leve e moderada com 
extrato padronizado de hipérico em doses de 600 a 1.200 mg demonstrou eficácia de 
83,7 a 88,6% para 600 mg e 1.200 mg, respectivamente. Do mesmo modo, o hipérico 
foi relatado como uma alternativa ao antidepressivo-padrão para o tratamento da 
depressão moderada, especialmente por ser bem tolerado. 

Atividades antiviral, antioxidante, anticarcinogênica, anti-inflamatória e cardio- 
protetora foram descritas para o hipérico. 
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Por existirem relatos de aumento da tonicidade uterina, o hipérico não está re¬ 
comendado durante a gestação. Também não é indicado para lactentes e crianças 
menores de 12 anos de idade. Em pacientes transplantados, não deve ser utilizado. 

O hipérico pode provocar hemorragias intermenstruais, o que contraindica seu 
emprego combinado a contraceptivos orais. Sua prescrição está também contraindi- 
cada em conjunto com os inibidores da recaptação da serotonina e com a loperamida, 
pela possibilidade de gerar transtornos. Dados recentes sugerem que os efeitos antide- 
pressivos são possíveis com doses menores, quando combinado com passiflora. 

Forma magistral 

Extrato seco padronizado (5:1) de 300 a 1.000 mg/dia. 

Ilex poroguariensis 

Trata-se de uma árvore dioica da família Aquifoliaceae, de rama glabra, folhas pere¬ 
nes, alternadas, de coloração verde brilhante e ovais, pequenas flores unissexuais es¬ 
branquiçadas e frutos tipo drupa, vermelho-arroxeados ao amadurecer (Figura 13). 

E originária da região subtropical da América do Sul. A erva mate cresce em ter¬ 
ritórios baixos e úmidos, formando o extrato médio de alguns bosques dessa região. 
Os compostos bioativos do Ilex paraguariensis presentes basicamente nas folhas 

são: 


■ metilxantinas: cafeína e a teobromina; 

■ polifenóis: ácidos clorogênico, neoclorogênico, isoclorogênico, cafeico e taninos; 

■ flavonoides: quercetina, kaempferol e rutina; 

■ compostos aromáticos: terpenoides, cetonas, alifáticos e aldeídos. 



Figura 13 


Ilex paraguariensis. 
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Além desses, constam saponinas, ácido ursacólico, trigonelina, alcaloides, vitami¬ 
nas e minerais em pequenas quantidades. 

O extrato de Ilex paraguariensis pode ter efeito protetor contra a obesidade in¬ 
duzida por uma dieta hiperlipídica, por meio de uma expressão maior de proteínas 
desacopladoras e da fosforilação da AMPK elevada no tecido adiposo visceral, indu¬ 
zindo a termogênese. 

Indivíduos obesos tratados com erva mate apresentaram acentuada redução da adi¬ 
posidade, diminuição da gordura visceral e restauração dos níveis séricos de colesterol, 
triglicérides, LDL-colesterol e glicose. Além disso, foi demonstrado que a erva mate 
pode inibir o TNF-alfa hepático e restaurar insulina muscular e hepática. 

O Ilex paraguariensis pode reduzir o aumento do peso corporal e diminuir os 
níveis séricos de triglicérides, a lipoproteína de baixa densidade, a concentração de 
colesterol total e, ainda, o teor de lipídios no fígado. Esses resultados sugerem que o 
Ilex paraguariensis pode ser uma alternativa com potencial terapêutico no tratamento 
da obesidade causada por uma dieta hiperlipídica. 

Em geral, efeitos adversos e toxicidade não são observados; porém, em virtude 
da presença de cafeína, o uso abusivo por pessoas sensíveis pode levar a alterações do 
sono e distúrbios gástricos. O consumo excessivo deve ser evitado durante a gestação 
e a lactação e nos primeiros 6 anos de vida. 

Forma magistral 

Extrato seco padronizado de 100 a 200 mg/dia. 

Possiflora incamata L 

Trata-se de um arbusto enredado e trepadeiro, pertencente à família Passifloraceae, 
com folhas alternadas verde-escuras na parte superior e claras na parte inferior. As 
flores hermafroditas, solitárias, pedunculadas, podem atingir 10 cm de diâmetro e 
apresentam filamentos na coroa e cores que variam entre branco, amarelo, azul e lilás 
(Figura 14). O fruto amarelo, ovoide com aproximadamente 6 cm de diâmetro, tem 
sementes de aspecto gelatinoso e polpa comestível. 

O gênero Passiflora compreende aproximadamente 400 espécies, a grande maioria 
de origem americana. Foi introduzida na Europa a partir do Brasil no século XVII. 
A Passiflora incamata é originária dos Estados Unidos e do México, mas atualmente 
é cultivada também no norte da África, na Itália, na índia, na Guatemala, na Polônia, 
em Israel, na Espanha e no sul da França. 

As partes utilizadas são as aéreas, tanto em floração como em frutificação. Oca¬ 
sionalmente, pode-se empregar a raiz. 
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Figura 14 Possifíoro incarnoto L 


A maioria dos estudos sobre a composição química faz referência à Passiflora in- 
carnata e a alcaloides indólicos, sendo o mais abundante a passiflorina ou o harmano, 
flavonoides, flavo no sídeos, fitosteróis e maltol, ligninas, aminoácidos, ácidos graxos, 
polissacarídeos, taninos e óleos essenciais, entre outros. Nas raízes, são encontradas 
cumarinas e, nos frutos, ácido ascórbico, betacaroteno, minerais, vitaminas do com¬ 
plexo B e fibras. 

A principal atividade da passiflora está vinculada ao seu efeito ansiolítico, o qual 
ocorre em virtude do flavonoide crisina, presente na planta, que possui uma estrutura 
química com afinidade aos receptores Gaba-A, o que leva a um efeito sedativo similar 
ao dos benzodiazepínicos, porém muito menos potente e sem ação miorrelaxante. 

As cumarinas presentes nos extratos de passiflora exercem ação relaxante da 
musculatura lisa e sedativa, o que leva a um efeito antiespasmódico. Também foram 
descritas atividades cardioprotetora, antiagregante plaquetária, antimicrobiana e an- 
titussígena, entre outras. 

Geralmente, a passiflora é muito bem tolerada quando administrada em doses 
apropriadas, segundo a American Herbal Products Association, que a catalogou em 
Classe 1, isto é, de uso medicinal seguro. Doses muito altas podem provocar efeitos 
adversos, como náuseas, cefaleia e alterações na reação a estímulos. Apesar de ter ati¬ 
vidade sobre o sistema nervoso central (SNC), seu consumo não causa dependência 
física. Mesmo assim, não é recomendável o uso contínuo por mais de 3 meses. 

A passiflora não deve ser prescrita nos casos de gravidez, porque o harmano e a 
harmalina, presentes na planta, exercem efeito estimulante uterino. Também não está 
indicada na lactação e para crianças menores de 12 anos de idade. 

O uso concomitante de doses altas de passiflora pode potencializar os inibidores 
da monoaminoxidase, barbitúricos, morfina, álcool e anti-histamínicos. Além disso, 
pode bloquear a ação de anfetamínicos e concorrer com ansiolíticos. 



428 Tratado de Nutrologia 


Forma magistral 

Extrato seco padronizado (5:1 a 10:1) de 200 a 500 mg/dia. 

Plantago ovata Forssk 

Esta planta herbácea anual da família Plantaginaceae tem folhas lanceoladas, lineares 
e dentadas, flores esbranquiçadas reunidas em espigas curtas e cilíndricas e frutos 
pequenos com sementes verde rosáceas (Figura 15). Também é conhecida como is- 
págula. 

O gênero Plantago é originário do Oriente Médio, da índia e do Paquistão, bem 
adaptado em regiões tropicais, composto de aproximadamente 250 espécies anuais, 
bianuais e perenes. 

Os componentes bioativos encontram-se nas sementes conhecidas como Psyllium , 
principalmente nas cutículas, onde estão as substâncias mucilágenas, como arabinoxi- 
lanos, ácido galacturônico e polissacarídeos. As sementes de sabor insípido apresen¬ 
tam ácidos graxos, proteínas, irinoides, alcaloides, fitosteróis, triterpenos e taninos. 

O principal efeito farmacológico do Psyllium é como laxativo de volume, que 
ocorre quando as sementes são ingeridas com quantidade adequada de água. Por 
serem higroscópicas, hidrofílicas e ricas em mucilágenos, elas expandem, produzindo 
distenção gástrica e intestinal, incremento do peristaltismo e da função intestinal. 
Pode ser indicado nos casos de diverticulite e cólon irritável. 

Entre os mecanismos propostos para a atividade hipolipemiante do Psyllium , o 
mais aceito está relacionado a uma interferência na reabsorção dos ácidos biliares, 
assim como uma interferência do mucilágeno na absorção intestinal de colesterol que 
promove sua eliminação. Contudo, estudos relatam que uma única dose aguda da 



Figura 15 Plantago ovata Forssk. 
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fibra na forma de suplemento pode modificar as respostas de quilomícrons e, ainda, 
causar redução na atividade de enzimas que participam da síntese do colesterol. 

Entre o conjunto de mecanismos de ação do Psyllium , a modulação de influências 
sensório-gástricas, promovendo sensação de plenitude, é crucial para o efeito da fibra 
alimentar como suplemento dietético sacietogênico. 

Entre os efeitos colaterais mais comuns, estão a possibilidade de formação de flatu¬ 
lências e a sensação de obstrução esofágica e intestinal, especialmente quando o aporte de 
líquido é insuficente. O suplemento concomitante de fibras pode interferir na absorção de 
outros fármacos, de modo que não deve ser administrado junto a outro tratamento. 

O Psyllium não deve ser administrado na presença ou suspeita de obstruções do 
aparelho digestivo, porém as sementes podem ser seguramente empregadas durante 
a gestação e a lactação. 

Forma suplementar 

Pó das sementes de 5 a 10 g diários, divididos em 2 ou 3 tomadas com 100 a 200 mL de 
água. Recomenda-se beber, imediatamente após a ingestão, outros 200 a 300 mL de água. 

Rhamnus purshiana DC 

Trata-se de uma pequena ávore da família Rhamnaceae, de folhas elípticas de 5 a 15 
cm de comprimento, agrupadas nos extremos dos ramos, com casca cinza-escuro e le¬ 
vemente rugosa e flores branco-esverdeadas que aparecem na primavera e dão origem 
a frutos negros e globosos, de até 1 cm de diâmetro, com três sementes (Figura 16). 
Originária da América do Norte, pode ser encontrada na África Oriental. 

Os ativos farmacológicos encontram-se no caule e nos galhos, que devem ser 
cortados, dessecados e armazenados por 1 ano ou envelhecidos artificialmente, pois, 
em estado fresco, a cáscara sagrada é tóxica. 

Heterosídeos antraquinônicos que se formam nas folhas e se armazenam no cór¬ 
tex do caule e dos galhos constituem uma mescla de derivados antracênicos, com¬ 
posta de cascarosídeos, cristaloínas, aloínas, glicosídeos e atraquinonas livres. Outros 
componentes encontrados na cáscara sagrada são taninos, sais minerais, princípios 
amargos, ácidos graxos e ácido málico, entre outros. A concentração de heterosídeos 
na cáscara sagrada não deve ser inferior a 7%. 

As antraquinonas são classificadas como substâncias laxantes por contato. Atuam 
no fluxo intestinal de eletrólitos e água, gerando maior permeabilidade da mucosa e 
gradiente retrógrado de passagem através dela, levando água e eletrólitos para a luz. 
Por consequência, ocorre um aumento coordenado nos movimentos peristálticos e 
diminuição da absorção de água e eletrólitos. 
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Figura 16 Rhomnus purshiano DC. 


Os efeitos adversos conhecidos das antraquinonas em tratamentos prolongados 
com doses elevadas podem ser irritabilidade, nefrite, constipação paradoxal e destrui¬ 
ção de plexos nervosos intramurais do cólon. O uso abusivo pode levar ao apareci¬ 
mento de manchas escuras denominadas pseudomelanose do cólon, que cursam com 
maior incidência de carcinoma colorretal. 

Algumas antraquinonas são absorvidas depois de hidrolizadas no cólon e sua ex¬ 
creção se dá por via renal, intestinal e pelo leite materno - por este motivo, está con- 
traindicado seu uso durante a lactação. Em virtude do efeito ocitócico dos derivados 
antracênicos, a cáscara sagrada é também contraindicada durante a gestação e para 
crianças menores de 12 anos de idade. E desaconselhado seu uso em processos ulcero- 
sos do trato digestivo, esofagite de refluxo, abdome agudo, cólon irritável, colite ulcera- 
tiva, íleo paralítico, diverticulite, doença de Crohn e distúrbios hidroeletrolíticos. 

Pode haver menor absorção de determinadas drogas durante as tomadas de de¬ 
rivados antracênicos. Em decorrência da perda de potássio, a ingestão concomitante 
de cardiotônicos pode resultar em ação potencializada. Também em virtude da perda 
de potássio, deve ser evitado seu emprego em conjunto com diuréticos e corticoste- 
roides. 

Forma magistral 

Extrato seco (I:l)de50al00 mg/cápsula, 1 a 2 vezes/dia. 

Spirulina maxima 

Trata-se de alga unicelular microscópica, de cor azul-esverdeada e forma espiralada 
que tende a formar plâncton em águas doces (Figura 17). Utilizada pelos astecas 
como fonte de proteína, é encontrada em lagos alcalinos do México, do Japão, da 
Tailândia e da África. O gênero Spirulina compreende 35 espécies. 
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Figura 17 Spirulina moximo. 

O teor proteico da Spirulina spp. representa cerca de 70% de sua composição, 
maior que outras fontes naturais como soja e carne de vaca. Contém 22 aminoácidos, 
nove deles essenciais, sendo o triptofano o mais abundante. 

A Spirulina spp. contém vitaminas A, E, do complexo B e traços de vitaminas 
C, D e K, minerais como cálcio, fósforo, ferro, magnésio, manganês, sódio, potássio, 
selênio, cromo e zinco e, ainda, açúcares, ácidos graxos, mucilágenos, esteróis, ácidos 
nucleicos, pigmentos como clorofila, carotenoides e antioxidantes. 

Ao contrário de outras algas alimentares, como a Chlorella , que possuem paredes 
de substâncias semelhantes à celulose, a Spirulina spp. possui membrana plasmática 
de proteoglicanos, o que facilita sua digestão e seu aproveitamento. É empregada 
como fonte suplementar de proteína e pode ser utilizada também como fonte suple¬ 
mentar de cálcio, ferro, ácidos graxos poli-insaturados e carotenoides. 

E indicada como terapia complementar nos casos de obesidade, em virtude de 
seu conteúdo em proteínas e mucilágenos que proporciona sensação de plenitude 
gástrica. Segundo alguns autores, a elevação do nível de aminoácidos plasmáticos, 
observada após a ingestão de proteínas, estimula a liberação de hormônios anorexí- 
genos e insulina, os quais atuarão sobre o centro da saciedade, resultando na redução 
do apetite. 

No metabolismo dos lipídios, a Spirulina pode ativar a enzima lipase lipoproteica, 
além de possuir efeito hepatoprotetor, reduzindo as taxas de lipídios e triglicérides. 
Os componentes antioxidantes existentes na Spirulina spp. exercem função impor¬ 
tante na manutenção do metabolismo das gorduras, pois impedem o desenvolvimen¬ 
to de complicações. 
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Os mucilágenos conferem à Spirulina spp. efeito mucoprotetor e laxante mecânico, 
alta concentração de fibra alimentar e prebiótica, melhora do trânsito intestinal, além 
de promoverem o aumento do número de bactérias benéficas na flora intestinal. 

Relatos descrevem que os polissacarídeos da Spirulina spp. são um poderoro com¬ 
plexo imunomodulador, incrementando os níveis de RNA-mensageiro, IL-1—beta, 
TNF e a citotoxicidade das células natural killers. O efeito da Spirulina na prevenção 
de câncer pode ser atribuído à presença de betacaroteno, o qual apresenta capacidade 
de controlar a diferenciação e a proliferação celulares nos epitélios. 

Enquanto não houver estudos que comprovem a inocuidade da Spirulina spp. du¬ 
rante a gravidez, seu uso terapêutico é desaconselhado. Em virtude da grande quan¬ 
tidade de ácidos nucleicos com alto teor de purinas, o consumo de Spirulina spp. nos 
casos de pacientes com gota e hiperuricemia deve ser evitado. Nos casos de diabete, os 
cuidados devem ser redobrados, por causa dos açúcares presentes na Spirulina. 

Recomendação diária 

■ Adultos: 3 g a 5 g/dia; 

■ desnutridos: até 15 g/dia. 

Forma magistral 

Cápsulas de 500 mg, 1 a 3 unidades, 3 vezes/dia. 

Nos tratamentos antiobesidade, a Spirulina deve ser tomada 30 min antes das 
refeições, para provocar um efeito sacietogênico. 

Valeriano officinalis L 

Planta da família Valerianaceae, de até 1,5 m de altura, apresenta folhas serrilhadas 
dispostas em pares, flores pequenas e numerosas de cor rosa-arroxeada, fruto seco e 
pequeno de aproximadamente 3 mm e raízes divergentes, de coloração parda e odor 
desagradável (Figura 18). Originária da Europa e da Ásia, atualmente, é cultivada em 
vários países, principalmente em lugares úmidos e sombreados. 

É utilizada desde a Grécia antiga até os dias de hoje, por suas propriedades se¬ 
dativas. Os compostos bioativos encontram-se na raiz da planta, preferencialmente a 
partir de exemplares mais velhos, colhidos entre o verão e o outono. 

Entre os compostos presentes na raiz da valeriana, os irinoides, conhecidos vale- 
potriatos, são os responsáveis pela atividade sedativa. Entre os óleos essenciais, estão 
os terpenos e o éster de ácido valeriânico, responsável pelo odor característico. Con¬ 
tém alcaloides, ácidos fenólicos, flavonoides, ligninas, taninos, água, glicídios, sais 
minerais, lipases, oxidases, glicosídeos, colina e aminoácidos. 
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Figura 18 Voleriono officinolis L 


Os neurônios que contêm receptores Gaba-A são um dos principais substratos 
celulares para a ação ansiolítica dos extratos de valeriana. Também foram descri¬ 
tas atividades antiespasmódica, antimicrobiana e cardioprotetora, bem como efeitos 
imunomoduladores e imunoestimulantes. 

Os extratos de valeriana por via oral geralmente são bem tolerados. Não existem 
relatos de efeitos adversos nem de hepatotoxicidade quando empregados nas doses 
usuais. 

Os valepotriatos não devem ser administrados em conjunto com bebidas acoóli- 
cas, benzodiazepínicos e drogas depressoras do SNC. Foi descrito efeito sinérgico da 
valeriana com Piper methysticum e Hypericum per for atum. 

A valeriana não é indicada nos períodos de gravidez e lactação em virtude dos 
óleos essenciais.Também está contraindicado o uso combinado com outros depresso¬ 
res do SNC e a OMS desaconselha prescrição a menores de 12 anos de idade. 

Forma magistral 

Extrato seco padronizado (5:1) de 300 a 1.200 mg/dia, divididos em 2 a 3 tomadas. 

ATIVIDADES TERAPÊUTICAS 

Há inúmeros fitofármacos que podem ser utilizados como complementares nos mais 
diversos distúrbios nutrológicos. A Tabela 1 traz indicações de plantas que contam 
com ensaios clínicos e relata sua atividade terapêutica. 
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Tabela 1 Plantas que possuem ensaios clínicos 


Ações terapêuticas Espécies testadas 


Ações terapêuticas 

Atropo bellodonno, Hyoscyomus niger, Motricorio recutito, Mentha piperita, 
Psidium guojovo, Rosmarinus officinalis, Solvio offícinalis, Tilio cordato, 

Valeriana officinalis, Verbena officinalis 

Digestivos, eupépticos 

Ca rum carvi, Cnicus benedictus, Curcuma longa, Cynara scolymus, Drosera 
rotundifolia, Gentiana lutea, Marrubium vulgare, Mentha piperita, Salvia 
officinalis 

Colagogos 

Baccharis sp, Chelidonium majus, Curcuma longa, Cynara scolymus, Gentiana 
lutea, Lavandula officinalis, Taraxacum officinale 

Coleréticos 

Baccharis sp, Calendula officinalis, Chelidonium majus, Curcuma longa, 

Cynara scolymus, Fumaria officinalis, llex paraguariensis, Lavandula officinalis, 
Peumus boldus, Tanacetum vulgare, Taraxacum officinale, Tilia cordata 

Antidiarreicos 

Ananas sativus, Hidrastis canadensis, Mangifera indica, Matricaria recutita, 
Papaversomniferum, Psidium guajava, Quercus robur, Rosa canina, Rosa 
gallica, Taraxacum offícinale, Verbena litoral is, Zea mays 

Hepatoprotetores 

Achillea millefolium,Allium sativum, Angélica sinensis, Brassica campestris, 
Cichorium intybus, Curcuma longa, Ganoderma lucidum, Grifola frondosa, 
Lentinus edodes, Morinda citrifolia, Ocimum sanctum, Phyllanthus niruri, 
Schisandra chinensis, Silybum marianum, Taraxacum officinale 

Laxantes 

Aloe vera, Gassia angustifolia, Cassia occidentalis, Fraxinus ornus, Linum 
usitatissimum, Plantago major, Plantago ovata, Plantago psyllium, Rhamnus 
frangula, Rhamnus purshiana, Rheum palmatum, Ricinus communis 

Anti-hipertensivos 

Al li um cepa,Allium sativum, Apium graveolens, Avena sativa, Chlorella 
pyrenoidosa, Crataegus oxyacantha, Cymbopogon citratus, Fiibiscus 
sabdariffa, Olea europaea, Phyllanthus niruri, Rauwolfia serpentina, 

Tanacetum parthenium, Verbena litoralis 

Ansiolíticos 

Atropa belladonna, Flumulus lupulus, Lavandula offícinalis, Melissa officinalis, 
Mikania glomerata, Papaversomniferum, Passifiora sp, Pipermethysticum, 
Valeriana offícinalis 

Diuréticos 

Apium graveolens, Bétula al ba, Gynara scolymus, Equisetum arvense, 

Equisetum bogotense, Equisetum giganteum, Fiibiscus sabdariffa, Juniperus 
communis, Mangifera indica, Orthosiphon stamineus, Petroselinum crispum, 
Polygonum punctatum, Rosmarinus offícinalis, Slimaxsp, Zea mays 

Hipoglicemiantes 
(diabete tipo 1) 

Ficus ca ri ca, Gymnema sylvestre, Medi cago sativa, Momordica charantia, 

Panax ginseng 

Hipoglicemiantes 
(diabete tipo II) 

Allium cepa,Allium sativum, Aloe vera,Althea offícinalis, Azadirachta indica, 
Baccharis genistelloides, Gassia auriculata, Gatharanthus roseus, Eugenia 
jambolana, Laurus nobilis, Momordica charantia, Opuntia ficus indica, Piper 
nigrum, Psidium guajava, Silybum marianum, Stevia rebaudiana, Trigonella 
foenum-graecum, Zingiber offícinale 

Hipolipemiantes 

Allium cepa, Allium sativum, Brassica campestris, Commiphora mukul, 

Crataegus oxycantha, Curcuma longa, Cymbopogon citratus, Cynara 
scolymus, Glycine soja, Lentinus edodes, Linum usitatissimum, Medicago 
sativa, Opuntia ficus indica, Plantago ovata, Saccharum offícinale, Sambucus 
peruviana, Solanum melongena, Gamellia sinensis 

Anorexígenos/ 

sacietógenos 

Gitrus aurantium, Garcinia cambogia, Garcinia kola, llex paraguariensis, 

Paullinia cupana, Plantago ovata, Simmondsia chinensis, Turnera diffusa 

Antianêmicos 

Chlorella pyrenoidosa, Sambucus nigra 

Osteoporose 

Equisetum arvense 
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INTERAÇÃO ENTRE FÁRMACOS SINTÉTICOS E FITOTERÁPICOS 

A automedicação é uma prática que vem crescendo assustadoramente, aliada à venda 
indiscriminada de medicamentos, plantas medicinais e fitoterápicas. A cultura de 
que fitoterápicos e plantas medicinais não necessitam de prescrição, orientação ou 
acompanhamento médico torna esses produtos uma terapêutica alternativa ou com¬ 
plementar de fácil acesso, principalmente para doenças crônicas. Segundo dados da 
OMS, cerca de 80% da população mundial utiliza produtos de origem natural para 
combater problemas como hipertensão, queimaduras, quadros gripais, tosse, consti¬ 
pação, entre outros. 

O uso de plantas medicinais é erroneamente entendido pela população como 
fitoterapia. De acordo com conceito da Anvisa, o medicamento fitoterápico é obti¬ 
do por meio do emprego exclusivo de matérias-primas vegetais, conhecendo-se a 
eficácia e os riscos de seu uso, assim como a reprodutibilidade e a constância de sua 
qualidade. Sua eficácia e segurança são validadas por levantamentos farmacológicos 
de utilização, documentações em publicações científicas ou ensaios clínicos fase 3. 
As plantas medicinais, por sua vez, possuem substâncias ativas e o conhecimento 
do processo de coleta, estabilização e secagem é fundamental para sua utilização. 
Portanto, plantas medicinais são todas aquelas silvestres ou cultivadas, utilizadas para 
prevenir, aliviar, curar ou modificar um processo fisiológico normal ou patológico ou 
como fonte de fármacos e de seus precursores. Já fitoterápicos enquanto são produtos 
medicinais acabados e etiquetados, cujos componentes ativos são formados por partes 
aéreas ou subterrâneas de plantas ou outro material vegetal, ou combinações destes 
em estado bruto ou em formas de preparações vegetais. 

Diversos estudos mostram que os medicamentos fitoterápicos são amplamente 
comercializados em muitos países, principalmente nos Estados Unidos, na Europa e 
no Brasil. Os usuários de medicamentos fitoterápicos são predominantemente pes¬ 
soas adultas e idosas, que os utilizam como tratamento principal de doenças crônicas, 
acreditando que a fitoterapia é isenta de efeitos adversos e/ou incapaz de causar inte¬ 
rações medicamentosas. No entanto, estudos científicos mostram que os fitoterápicos 
não apenas podem provocar efeitos adversos, como apresentar contraindicações ao 
uso. Segundo o Sistema de Informações Tóxico-Farmacológicas (Sinitox), no Brasil, 
os medicamentos ocupam o primeiro lugar entre os agentes causadores de intoxica¬ 
ções em seres humanos e o segundo lugar nos registros de mortes por intoxicação está 
relacionado à ingestão de plantas medicinais, embora não exclusivamente. 

O termo “interações medicamentosas” refere-se à interferência de um fármaco na 
ação de outro ou de um alimento ou nutriente na ação de medicamentos. Existem 
interações medicamentosas benéficas ou desejáveis, que têm por objetivo tratar doen¬ 
ças concomitantes, reduzir efeitos adversos, prolongar a duração do efeito, aumentar 
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a adesão ao tratamento, incrementar a eficácia ou permitir a redução de dose. As 
interações indesejáveis são as que causam diminuição do efeito ou resultado contrá¬ 
rio ao esperado, aumento na incidência e na gama de efeitos adversos e no custo da 
terapia, sem incremento no benefício terapêutico. É difícil detectar as interações que 
resultam em redução da atividade do medicamento e, consequentemente, na perda de 
sua eficácia. Essas interações podem ser responsáveis pelo fracasso da terapia ou pela 
progressão da doença. Fatores genéticos, idade, condições gerais de saúde, funções 
renal e hepática, consumo de álcool, tabagismo, dieta, assim como fatores ambientais, 
influenciam a suscetibilidade para interações medicamentosas. 

As interações entre fármacos e medicamentos fitoterápicos podem causar al¬ 
terações nas concentrações plasmáticas desses fármacos, acarretando mudanças em 
sua eficácia e/ou segurança (Tabelas 2 a 5). Essas interações podem ser classificadas 
em farmacocinéticas e farmacodinâmicas. Nas primeiras, os processos de absorção, 
distribuição, metabolismo e excreção do fármaco podem ser afetados, produzindo 
aumento ou redução dos efeitos terapêuticos. A administração simultânea de fárma¬ 
cos e medicamentos fitoterápicos pode alterar os níveis de resposta aos receptores 
específicos aos quais o fármaco deve se ligar para produzir seus efeitos, o que pode 
provocar aumento ou redução do efeito farmacológico esperado, tanto por sinergismo 
como por antagonismo. 

CONSIDERAÇÕES FINAIS 

A fitoterapia pode ser uma importante ferramenta auxiliar no combate a inúmeros 
transtornos nutrológicos, em especial aqueles que necessitam de tratamento crônico. 
Como qualquer prescrição médica, deve estar cercada de cuidados clínicos básicos, 
como anamnese, diagnóstico, avaliação bioquímica e indicação farmacológica. Sem¬ 
pre se deve lembrar que a fitoterapia em nutrologia tem função complementar, e não 
alternativa. 

O profissional que prescreve fitoterápicos deve estar atento à legislação e à com¬ 
provação científica referentes a esse tema. Assim, poderá prescrever de acordo com 
as regras de farmacotécnica, respeitando as doses efetivas e os horários adequados e, 
sempre que possível, evitar formulações extensas. 
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Tabela 2 Interações com Cynarascolymus L (alcachofra) 


Classe farmacológica 

Fármaco 

Mecanismo 

Possível efeito 

Diuréticos 

Furosemida 

Adição 

Quedas de pressão arterial 


Clortalidona 


por hipovolemia, incluindo 


Hidroclorotiazida 


a excreção de potássio, 


Indapamida 


gerando hipocalemia 


Tabela 3 Interações com Allium sativum L (alho) 


Classe farmacológica 

Fármaco 

Mecanismo 

Possível efeito 

Antirretrovirais 
inibidores da protease 

Saquinavir 

Ritonavir 

Inibição e/ou 
indução de enzimas 
do complexo CYP 
P450 hepático e 
da glicoproteína-P 
intestinal 

ie/ou T biodisponibilidade 
do fármaco 

Anticoagulantes orais 

Varfarina 

Sinergismo ou 
adição 

T risco de hemorragia, 
sangramentos espontâneos e 
desordens plaquetárias 

Anti-hipertensivos 
inibidores da ECA 

Lisinopril 

Adição 

T efeito hipotensor do 
fármaco 

Analgésicos e 
antitérmicos 

Paracetamol 

Não estabelecido 

Alterações nos perfis 
farmacocinéticos do fármaco 

Flipoglicemiantes 

Clorpropamida 

Sinergismo ou 
adição 

FH ipoglicemia 

Relaxantes musculares 

Clorzoxazona 

Inibição da isoforma 
CYP3E1 

T biodisponibilidade do 
fármaco 


Tabela 4 Interações com Rhomnuspurshiono DC. (cáscara sagrada) 


Classe farmacológica 

Fármaco 

Mecanismo 

Possível efeito 

Diuréticos tiazídicos 

Hidroclorotiazida 

Adição 

Flipocalemia 

Glicosídeos cardiotônicos 

Digoxina 

Adição 

Desequilíbrio de eletrólitos 
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Tabela 5 Interações com Hypericumperforotum (erva de São João) 


Classe 

farmacológica 

Fármaco 

Mecanismo 

Possível efeito 

Contraceptivos orais 


Ocupa os 

receptores 

estrogênicos 

Sangramentos 
ou gravidez 
indesejada 

Inibidores da 
monoamino-oxidase 


Potencializa 

Hipertensão 

sanguínea 

Antiestrogênicos 

Tamoxifeno 

Potencializa 


Antidepressivos 

tricíclios 

Amitriptilina, nortriptilina 

Potencializa 

Síndrome 

serotoninérgica 

Inibidores da 
recaptação de 
serotonina 

Fluoxetina, paroxetina, fluvoxamina, 
sertralina, venlafaxina, citalopram 

Inibidores da MAO 

Moclobemida, tranilcipromina, 
fenelzina, isocarboxazida, linezolida 

Inibidores de apetite 

Sibutramina, anfepramona, 
femproporex, mazindol 

Antienxaquequosos 
(agonistas 
serotoninérgicos e 
alcaloides do ergot) 

Sumatriptana, naratriptana, 
zomitriptana, ergotamina, 
diidroergotamina, metisergida 

Broncodilatadores 

Teofilina, aminofilina 

Antirretrovirais 

Indinavir, nelfinavir, ritonavir e 
saquinavir 

Diminui a 

concentração 

plasmática 

Tratamento 

inadequado 

Imunossupressores 

Ciclosporina 

Rejeição de 
transplantes 

Glicosídeos 

cardiotônicos 

Digoxina 

Altera o 

funcionamento 

cardíaco 

Dislipidêmicos 

Sinvastatina 
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INTRODUÇÃO 

A obesidade é uma doença crônica e universal que alcançou proporções epidêmi¬ 
cas globais, com mais de 1 bilhão de adultos com excesso de peso e pelo menos 
400 milhões de obesos. 1 E um dos dez maiores riscos para a saúde que podem ser 
evitados. A obesidade grau III, também chamada obesidade mórbida, caracteri¬ 
zada por índice de massa corporal (IMC) maior que 40 kg/m 2 , é uma doença que 
cursa frequentemente com doenças associadas que reduzem a qualidade de vida e 
a perspectiva de duração da vida. 2 

A obesidade predispõe a uma série grande de problemas que inclui hiperten¬ 
são arterial sistêmica (HAS), diabete melito tipo 2 (DM2), doença cardiovascular, 
síndrome da apneia/hipopneia obstrutiva do sono (SAHOS), dislipidemia, doen¬ 
ça do refluxo gastroesofágico, colelitíase, doença articular degenerativa, varizes 
de membros inferiores, doenças psiquiátricas, aumento da prevalência de certos 
tipos de câncer, desajustes psicológicos, isolamento social e discriminação, além de 
maior risco cirúrgico. 

O tratamento conservador dos pacientes com obesidade grau III, que envolve 
dieta, exercícios físicos, medicamentos e psicoterapia, resulta em perda de peso 
limitada e geralmente transitória, com fracasso quase constante. 
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O prejuízo à saúde, a redução da qualidade de vida e da perspectiva de duração da 
vida associados à falha de tratamentos conservadores para obesidade grave favorecem 
a indicação da terapêutica cirúrgica em casos selecionados. 2 A cirurgia bariátrica é 
o tratamento mais eficaz para redução e manutenção da perda de peso em longo 
prazo, promovendo melhora das comorbidades e da qualidade de vida e aumento da 
sobrevida. 3 

PROCEDIMENTOS CIRÚRGICOS ACEITOS 
Procedimentos restritivos 

Gastroplastia vertical com banda 

A gastroplastia vertical com banda (GVB), também conhecida como cirurgia de Ma- 
son, consiste na criação de um reservatório gástrico na porção proximal do estômago 
junto à curvatura menor e colocação de banda ou anel de propileno para manter peque¬ 
no orifício de comunicação entre as câmaras gástricas proximal e distai (Figura 1). 

A distensão da pequena câmara gástrica proximal pelos alimentos ingeridos e 
mediante mecanismos neurais e hormonais, favorece saciedade precoce e menor in¬ 
gestão; o estreitamento conferido pela banda ou anel retarda o esvaziamento gástrico 
e aumenta o tempo entre os episódios de fome. Como desvantagens, apresenta maior 
incidência de vômitos e perda de peso insatisfatória. 4,5 



Figura 1 Gastroplastia vertical com bandagem. 
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Banda gástrica ajustável 

A banda gástrica ajustável (BGA) é uma prótese de silicone colocada em torno do 
estômago proximal com o mesmo propósito da GVB de criar duas câmaras gástricas, 
intercomunicantes pelo orifício que resulta do estreitamento conferido pela insufla¬ 
ção da banda e cujo diâmetro é ajustável pela maior ou menor insuflação com soro 
fisiológico por meio de extensão que liga a banda a um reservatório colocado no 
tecido subcutâneo (Figura 2). 

Tem os mesmos inconvenientes da GVB, com perda de peso razoável, mas que 
geralmente não se mantém em longo prazo, sobretudo em pacientes que passam a 
ingerir líquidos hipercalóricos. 

Gastrectomia vertical 

A gastrectomia vertical (GV), também chamada de gastrectomia em manga, consiste 
na remoção, por secção vertical e paralela à curvatura menor, de parte do estômago 
que envolve parcela significativa do fundo e do corpo gástricos (Figura 3). 

Foi inicialmente utilizada apenas como componente restritivo da derivação bilio- 
pancreática, realizada em um único tempo pela técnica de Marceau-Hess (duodenal 



Figura 2 


Banda gástrica ajustável. 
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switch). Posteriormente, passou a ser usada como o primeiro tempo dessa derivação 
biliopancreática em pacientes superobesos (IMC maior ou igual a 50 kg/m 2 ) e na¬ 
queles com mau risco cirúrgico. Os bons resultados da GV isolada, com perda maior 
e sustentada por mais tempo que os demais procedimentos restritivos, fizeram que 
também passasse a ser utilizada como procedimento bariátrico único. 

Trata-se de uma operação relativamente nova. Resulta em diminuição da capa¬ 
cidade do estômago e na redução da grelina, com consequente diminuição da inges¬ 
tão alimentar. Em relação às cirurgias mistas, possui como vantagem a manutenção 
do duodeno no trânsito e a diminuição da incidência das deficiências nutricionais, 
porque mantém a integridade anatômica do intestino, com preservação dos sítios de 
absorção dos nutrientes. 

Tem angariado número crescente de adeptos, mas há necessidade de dados em 
seguimentos mais longos, sobretudo relacionados à manutenção do peso perdido. 4,5 

Procedimentos mistos 

As técnicas mistas principais são predominantemente restritivas (derivação gástrica em Y 
de Roux - DGYR - também chamada operação de Fobi-Capella) e predominantemente 
disabsortivas (derivações biliopancreáticas - de Scopinaro e sua variante Marceau-Hess) 
e conseguem grande redução do peso corporal, sustentada por longo tempo. 



Figura 3 


Gastrectomia vertical. 
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Derivação gástrica em Y de Roux 

A DGYR é a mais aceita universalmente para o tratamento cirúrgico da obesidade 
grau III, envolvendo gastroplastia vertical com anel de contenção (componente res¬ 
tritivo) e DGYR (componente disabsortivo) (Figura 4). 

O estômago que permanece no trânsito alimentar fica reduzido a uma bolsa com 
cerca de 30 mL, suficientemente pequena para induzir saciedade precoce para pe¬ 
quenas porções de alimento ingerido. A disabsorção decorre da exclusão do duodeno, 
de segmento de 50 a 100 cm do jejuno proximal (alça biliopancreática) e de um 
segmento de 100 cm do jejuno entre o estômago e a anastomose jejunojejunal (alça 
alimentar). A perda de peso original é de 30 a 40% e a de excesso de peso é de 70 a 
75% decorridos 1 a 2 anos da cirurgia. 6 

Derivação biliopancreática com gastrectomia distai 

A derivação biliopancreática pela técnica de Scopinaro envolve hemigastrectomia 
distai com anastomose gastroileal em Y de Roux (Figura 5). Após a gastrectomia, o 
íleo é seccionado a 250 cm da válvula ileocecal. O estômago remanescente, com capa¬ 
cidade de 200 a 500 mL, é anastomosado ao segmento distai do íleo (alça alimentar) 
e o segmento proximal do íleo é anastomosado ao íleo terminal a 50 cm da válvula 
ileocecal (alça biliopancreática). O segmento do íleo, distai à anastomose ileoileal e 
até a válvula ileocecal, é chamado de canal comum. 



Figura 4 


Derivação gástrica em Y de Roux. 
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Figura 5 Derivação biliopancreática. A: técnica de Scopinaro. B: técnica de Marceau-Hess. 


Derivação biliopancreática com gastrectomia vertical e preservação do piloro 

A derivação biliopancreática pela técnica de Marceau-Hess, também chamada de 
duodenalswitch , consiste em modificação da operação de Scopinaro, envolvendo gas¬ 
trectomia vertical, com conservação do piloro, anastomose duodenoileal e enteroa- 
nastomose a 100 cm da válvula ileocecal (Figura 5). 

Nas derivações biliopancreáticas (DBP), a ressecção parcial do estômago é res¬ 
ponsável pelo componente restritivo transitório e pela consequente diminuição da 
ingestão no pós-operatório precoce e que, geralmente, desaparece com o tempo, per¬ 
sistindo o componente disabsortivo, sobretudo para gorduras e hidratos de carbono. 
A perda de peso original é de 35 a 40% e a do excesso de peso 1 a 2 anos após a 
cirurgia é de 75 a 80%. 

Todas as operações bariátricas podem ser feitas por laparotomia ou por laparos- 
copia. Considera-se eficaz a cirurgia que consegue perda maior que 50% do excesso 
de peso, em princípio não obtida com operações puramente restritivas. 

As derivações biliopancreáticas são geralmente o procedimento de escolha para 
pacientes com IMC muito alto (maior que 60 kg/m 2 ), em virtude da perda de peso 
grande e duradoura. A disabsorção e a liberação aumentada de hormônios intestinais 
com efeito incretínico (GLP-1) e sacietógeno (GLP-1 e PYY), mais acentuadas que 
na DGYR, são responsáveis pela maior perda de peso e melhora mais acentuada do 
DM2. A disabsorção, sobretudo de gorduras, é responsável também por efeitos cola- 
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terais que limitam seu uso, como aumento do número de evacuações diárias, com fe¬ 
zes e flatos fétidos, deficiências nutricionais e alterações metabólicas mais frequentes 
e maior mortalidade do que dos procedimentos alternativos. 4,5 

A DGYR, procedimento mais aceito no Brasil, promove saciedade precoce e 
diminuição da fome pela redução da capacidade gástrica e de alterações hormonais 
que envolvem redução dos níveis de grelina (hormônio orexígeno) e aumento dos 
níveis de GLP-1 e de PYY (hormônios sacietógenos), do que resulta perda de peso 
duradoura. Auxilia na cura ou no controle das comorbidades em longo prazo, apre¬ 
senta maior risco de deficiências nutricionais que as cirurgias puramente restritivas e 
menor que das derivações biliopancreáticas. 4,5 

Procedimentos puramente disabsortivos 

Derivação jejunoileal e variantes 

Atualmente, estão proscritas pelas altas taxas de complicações em longo prazo, prin¬ 
cipalmente nutricionais. 4,5 

INDICAÇÕES E CONTRAINDICAÇÕES CIRÚRGICAS 

O tratamento cirúrgico visa primordialmente à resolução das comorbidades e está 
indicado sobretudo para a obesidade grau III (obesidade mórbida). O IMC, calcu¬ 
lado pela razão peso/altura 2 , define os vários graus de obesidade e o correspondente 
risco de doenças. 

Indicações 

São indicações cirúrgicas gerais: 

■ portadores de obesidade grau III (IMC maior ou igual a 40 kg/m 2 ) mesmo sem 
comorbidades e que não responderam ao tratamento conservador (dieta, exer¬ 
cícios físicos, psicoterapia) realizado durante pelo menos 2 anos sob orientação 
adequada; 

■ portadores de obesidade grau II (IMC entre 35 e 39,9 kg/m 2 ) com comorbidades 
(doenças crônicas desencadeadas ou agravadas pela obesidade). 5 

A Sociedade Brasileira de Cirurgia Bariátrica e Metabólica (SBCBM) sugere 
tratamento cirúrgico também nas seguintes eventualidades: 

■ pacientes com IMC maior que 50 kg/m 2 , mesmo sem tratamento clínico prévio; 

■ pacientes com obesidade grau I (IMC entre 30 e 34,9 kg/m 2 ) com comorbidade 
grave e intratabilidade clínica, desde que haja consenso entre equipe e paciente. 
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Contraindicações 

A avaliação individualizada prevê contraindicações. Os seguintes critérios devem 
nortear suas definições: 

■ excluir os casos de obesidade decorrente de doença endócrina (p. ex., síndrome de 
Cushing decorrente de hiperplasia da suprarrenal); 

■ respeitar os limites da faixa etária, entre 18 e 65 anos, não realizando tratamento 
cirúrgico antes de as epífises de crescimento estarem consolidadas nos jovens; 

■ o paciente ter capacidade intelectual para compreender todos os aspectos do tra¬ 
tamento, bem como dispor de suporte familiar constante; 

■ o paciente e os parentes que o apoiam assumirem o compromisso com o segui¬ 
mento pós-operatório, que deve ser mantido indefinidamente; 4,5 

■ o paciente não apresentar alcoolismo ou dependência química de outras drogas, 
distúrbio psicótico grave ou história recente de tentativa de suicídio. 5 

São situações de alerta e, em princípio, contraindicações: doenças infecciosas e 
inflamatórias crônicas, hipertensão portal com varizes esofagogástricas, insuficiência 
hepática e renal. 4,5 

A avaliação clínico-laboratorial e a orientação terapêutica pré e pós-operatória 
do obeso, em função das particularidades da apresentação clínica da obesidade e de 
suas comorbidades, exigem o trabalho conjunto de equipe multiprofissional, compos¬ 
ta por especialistas de diferentes áreas: cirurgião bariátrico, nutrólogo/nutricionista, 
endocrinologista, fisioterapeuta, psicólogo/psiquiatra e assistente social. 

PRÉ-OPERATÓRIO 

Entre os indivíduos obesos, a maior incidência de doenças associadas, abrangendo 
diversos aparelhos e sistemas, favorece situação clínica que, se não for bem controla¬ 
da, determina maior taxa de mortalidade e de morbidade pela cirurgia bariátrica. Os 
pacientes com obesidade grau III, especialmente os portadores de comorbidades, ne¬ 
cessitam de bom preparo para a cirurgia, sob os cuidados da equipe multiprofissional 
para o bom atendimento às múltiplas facetas da apresentação clínica da obesidade. Os 
Centros de Assistência de Alta Complexidade ao Paciente Portador de Obesidade 
Grave credenciados pelo Ministério da Saúde devem contar com equipe coordenada 
por cirurgião bariátrico e composta pelos demais especialistas citados, além da dispo¬ 
nibilidade de cardiologista, endocrinologista, enfermeiras e outros profissionais. 
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Avaliação e preparo pré-operatórios 

A avaliação global do paciente, abrangendo saúde física, hábitos de vida (história ali¬ 
mentar, condição social e suporte familiar) e estrutura psicológica, é fundamental. 7 

Avaliação clínica e laboratorial 

Na avaliação inicial, de preferência feita por cirurgião e/ou nutrólogo, faz-se a ob¬ 
servação clínica completa, com anamnese e exame físico adequados, e, de maneira 
específica e pormenorizada, registram-se o histórico da obesidade, tempo de obesi¬ 
dade, tratamentos conservadores prévios e resultados obtidos, preferências e hábitos 
alimentares, prática de atividades físicas ou sedentarismo, tabagismo, alcoolismo ou 
outras dependências químicas, além da existência de comorbidades orgânicas e psi¬ 
cológicas, bem como antecedentes patológicos pessoais e familiares. 

O exame físico geral e específico permite quantificar o grau da obesidade, suas 
consequências orgânicas e sua gravidade. O exame físico deve incluir a antropometria 
e, além da tomada de medidas como peso corporal, estatura, circunferência abdomi¬ 
nal, do quadril e do pescoço, é interessante a avaliação pré-operatória da composição 
corporal, mediante impedância bioelétrica, importante também como controle no 
seguimento pós-operatório. É aconselhável que a observação clínica seja comple¬ 
mentada por explicação criteriosa sobre o tratamento cirúrgico e suas bases lógicas, 
potenciais complicações operatórias e pós-operatórias e as medidas que devem ser 
adotadas para evitá-las. E fundamental que o paciente tenha consciência da necessi¬ 
dade de mudança no estilo de vida, além de aceitação de medidas dietéticas e da prá¬ 
tica de atividade física, importantes para o êxito do tratamento. Parentes, responsáveis 
ou amigos devem estar presentes e ser estimulados a participar desses encontros do 
paciente com os membros da equipe que o atende. 4,5 

Na eventualidade da presença de comorbidades mais graves, a avaliação e orien¬ 
tação do respectivo tratamento, além da definição do risco cirúrgico e de eventuais 
contraindicações, devem ser feitas por profissionais como cardiologista, pneumolo- 
gista, endocrinologista, cirurgião vascular, psiquiatra ou outros, além, evidentemente, 
do médico nutrólogo, de acordo com o tipo de especialidade envolvida. 

Se houver indicação e concordância para o tratamento cirúrgico, prossegue-se na 
investigação pré-operatória, necessária a uma operação de grande porte, com exames 
complementares. 

São avaliações mandatórias: 
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■ avaliação e preparo psicológicos: transtornos do humor, do comportamento ali¬ 
mentar e outros relevantes para o tratamento cirúrgico da obesidade devem ser 
abordados e tratados, se presentes; 

■ avaliação odontológica: pode definir a necessidade de tratamento de problemas 
dentários no pré-operatório para eliminar eventuais focos de infecção e/ou ga¬ 
rantir condições de boa mastigação dos alimentos; 

■ avaliação cardiológica: eletrocardiograma como exame de rotina e, quando hou¬ 
ver necessidade, ecocardiograma e/ou outros exames são solicitados; 

■ avaliação respiratória: radiografia simples de tórax e prova de função respiratória. 
Nos pacientes com apneia do sono grave, recomenda-se a polissonografia para 
avaliação objetiva da gravidade, orientação do tratamento e como auxílio na indi¬ 
cação do uso de suporte respiratório. Pacientes fumantes exigem atenção especial 
e devem receber orientação de abolição do fumo pelo menos 2 meses antes do 
procedimento cirúrgico. O anestesiologista pode prever dificuldade na intuba- 
ção orotraqueal de pacientes portadores da SAHOS, especialmente aqueles com 
aumento significativo da circunferência do pescoço, que também são mais pre¬ 
dispostos a apresentar hipercarbia após a desintubação, e deve tomar os devidos 
cuidados para que todo o processo transcorra sem complicações; 

■ avaliação endoscópica: a endoscopia digestiva alta é indispensável para o diag¬ 
nóstico de doenças esofagogastroduodenais e para a pesquisa de infecção pelo 
Helicobacterpylori, que, se diagnosticada, deve ser erradicada no pré-operatório; 

■ avaliação ultrassonográfica do abdome: indicada, principalmente, para a inves¬ 
tigação de colelitíase e esteatose hepática, ambas frequentes nos obesos, e nas 
mulheres também, para o exame de órgãos pélvicos. Se houver antecedentes de 
trombose venosa profunda, tromboembolismo pulmonar ou insuficiência venosa 
grave, está indicada ultrassonografia com Doppler dos membros inferiores, com 
necessidade eventual de orientação do cirurgião vascular; 

■ avaliação laboratorial: envolve exames para investigação funcional renal, hepática 
e tireoideana, pesquisa de doenças infecciosas como hepatite B e C, sífilis, sín- 
drome da imunodeficiência adquirida (Aids), avaliação metabólica e nutricional, 
envolvendo dosagem de vitaminas, eletrólitos e minerais. 7 O teste de gravidez 
(beta-HCG sanguíneo) deve ser realizado em todas as mulheres em idade fértil, 
em princípio, quando já internadas para o procedimento cirúrgico. Os exames 
laboratoriais geralmente feitos como rotina estão relacionados no Quadro 1. 
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Quadro 1 Exames laboratoriais para avaliação pré-operatória 


Eletrólitos 

Flemograma 

Glicose de jejum 

Cálcio total e iônico 

Coagulograma 

Flemoglobina glicosilada 

Calciúria de 24 horas 

Lipidograma 

Transferases (transaminases) 

Fósforo, magnésio 

Proteínas totais e frações 

Gama GT 

Zinco, cobre 

Ácido úrico 

Fosfatase alcalina 

Ferro sérico 

Urina 

Ureia 

UIBC 

Parasitológico de fezes 

Creatinina 

Ferritina 

Proteína C-reativa 

TSH 

Transferrina 

Teste de gravidez 

T3eT4 

Vitaminas A, C, betacaroteno, 
ácido fólico e BI 2 

Beta-FICG sanguíneo 



UIBC: capacidade latente de fixação do ferro. 


A densitometria óssea do antebraço, indicada para a avaliação de massa óssea 
previamente à intervenção cirúrgica, pode ser útil como controle no seguimento dos 
pacientes no pós-operatório. 

Preparo pré-operatório 

O preparo pré -operatório tem como objetivo a melhora das condições físicas e psí¬ 
quicas do paciente, favorecendo no pós-operatório, entre outras vantagens, a redução 
das taxas de morbidade e de mortalidade, além de recuperação mais rápida. Envolve a 
compensação de eventuais distúrbios funcionais e metabólicos, como apneia do sono 
grave e diabete, e melhora da reserva funcional cardiorrespiratória, mediante terapêu¬ 
tica específica, fisioterapia e emagrecimento. 

Vários centros de cirurgia bariátrica incluem no preparo a perda de 10 a 15% do 
peso corporal, sobretudo para pacientes superobesos (IMC maior ou igual a 50 kg/m 2 ). 
Tarnoff et al. 8 referem as seguintes vantagens com perda de 10 a 15% de peso durante 
o período de preparo para a cirurgia: facilitação do acesso cirúrgico, com redução do 
sangramento, do tempo operatório, do número de complicações e do período de hos¬ 
pitalização, e recuperação mais precoce, além de perda maior de peso após a cirurgia. 8 
Carlin et al. 9 verificaram que IMC menor e pacientes mais jovens apresentaram maior 
perda de peso, mas não confirmaram a perda de perda de peso pré-operatória como 
fator preditor da perda após a cirurgia. 9 

O preparo pré-operatório pode incluir, eventualmente, a utilização do balão in- 
tragástrico para favorecer a perda de peso, particularmente em pacientes superobesos 
com IMC maior que 60 kg/m 2 e/ou com comorbidades descompensadas e dificulda¬ 
de para emagrecer. 
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É interessante iniciar no pré-operatório a mudança do estilo de vida que se pre¬ 
tende consolidar após a cirurgia. Reeducação alimentar e atividade física regular são 
bases fundamentais do novo estilo de vida em substituição a hábitos alimentares 
inadequados, com dieta geralmente hipercalórica, e ao sedentarismo. 

Terapia nutrológica 

A terapia nutrológica pré-operatória visa a estimular a aquisição, de hábitos saudáveis 
na alimentação, corrigir adequadamente eventuais deficiências nutricionais decorrentes 
de hábitos alimentares incorretos não raramente presentes nos obesos e, ainda, con¬ 
tribuir com a perda de peso como preparo para a cirurgia. A orientação sobre a dieta 
é função do nutrólogo e nutricionista e envolve programa de reeducação alimentar, 
constante do projeto de mudança de estilo de vida, no qual o profissional conta com o 
apoio dos demais membros da equipe. 

Na Tabela 1, estão relacionadas algumas deficiências observadas em obesos 
mórbidos. 10,11 


Tabela 1 Deficiências nutricionais em obesos mórbidos 


Deficiência 

Prevalência 

Vitamina BI (tiamina) 

15,5 a 29% 

Vitamina BI 2 

5 a 13% 

Folato 

2 a 6% 

Vitamina D 

21 a 68% 

Selênio 

58% 

Ferro 

14 a 16% 

Ferritina 

6 a 8% 

Zinco 

28 a 30% 


Foram observadas também baixa ingestão de magnésio em 27% dos obesos e 
diminuição dos valores séricos das vitaminas A, C e E com o aumento do IMC. 10,11 

Algumas orientações gerais relacionadas às refeições auxiliam na perda de peso 
antes da cirurgia e devem ser continuadas no pós-operatório, como: 

■ não beber durante as refeições; 

■ comer lentamente/mastigar bem os alimentos; 

■ evitar bebidas gaseificadas, açucaradas e álcool; 

■ parar de comer quando saciado. 
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Avaliação psicológica individual 

Todos os pacientes devem ser avaliados individualmente antes da cirurgia, mediante 
entrevista e aplicação de testes psicológicos. Se houver necessidade, o paciente será 
assistido com psicoterapia durante o preparo. 

A avaliação psicológica permite diagnosticar e avaliar distúrbios psicológicos ou 
psiquiátricos que possam, eventualmente, contraindicar a cirurgia e, até certo ponto, 
favorecer possíveis complicações no pós-operatório. 12 

Atividade física 

O desenvolvimento de atividades físicas é importante como preparo para a cirurgia e 
no pós-operatório, devendo ser incluído como prática regular no novo estilo de vida. 
Auxilia na perda de gordura com preservação da massa muscular, favorece a melhora 
do desempenho físico e a prevenção e melhora de comorbidades. Para os obesos, 
geralmente sedentários, as atividades físicas devem ser orientadas e frequentemente 
monitoradas por fisioterapeutas, selecionadas e com progressão gradual de acordo 
com avaliação médica, que pode incluir exames cardiológicos especializados. 

Conscientização para cirurgia 

Reuniões da equipe multidisciplinar com grupos de pacientes têm como objetivo a 
conscientização sobre a obesidade e o tratamento cirúrgico. Os profissionais da equi¬ 
pe informam sobre aspectos anatômicos e fisiopatológicos fundamentais da cirurgia, 
resultados e possíveis complicações, e orientam os pacientes para comportamento 
alimentar e hábitos de vida adequados. 5 

Os pacientes são obrigados a participar das reuniões de conscientização pelo me¬ 
nos uma vez por mês, para assistir a palestras proferidas pelos diversos membros da 
equipe, receber orientação sobre todas as fases do tratamento, tomar ciência dos pos¬ 
síveis resultados favoráveis e desfavoráveis e ter esclarecidas eventuais dúvidas. Nas 
reuniões, também é obrigatória a presença de um familiar ou cuidador para auxiliar 
o paciente antes e após o tratamento cirúrgico, sobretudo favorecendo a adesão às 
orientações da equipe multiprofissional. 

O tempo de preparo varia de acordo com as condições físicas e psíquicas e o grau 
de engajamento do paciente, podendo durar poucos ou vários meses. 

O paciente, quando convenientemente preparado, e um familiar seu devem assinar 
termo de consentimento esclarecido e informado antes do procedimento cirúrgico. 

Cerca de 12 horas antes do início do procedimento cirúrgico tem início a profi¬ 
laxia de trombose venosa profunda com heparina subcutânea, que continua por até 
10 dias de pós-operatório. 
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PÓS-OPERATÓRIO 

Desde que não haja qualquer complicação, os pacientes operados recebem alta hospi¬ 
talar geralmente em poucos dias; em média, um pouco mais precoce no procedimen¬ 
to laparoscópico (2 ou 3 dias) que no laparotômico (3 a 4 dias). 

Em princípio, os pacientes submetidos à cirurgia bariátrica, sobretudo pelas téc¬ 
nicas mistas, necessitam, principalmente pelo componente disabsortivo, de controle 
periódico por tempo indeterminado. De maneira geral, programa-se seguimento clí¬ 
nico e/ou laboratorial com intervalos curtos no início, mas que podem aumentar se a 
evolução for evidentemente favorável. 

No primeiro mês, são necessários retornos semanais ou quinzenais para avaliação 
clínica, retirada de pontos de sutura e, eventualmente, de drenos e de sonda nasoen- 
térica. O uso da sonda nasoentérica é opcional; se colocada logo após terminada a 
cirurgia bariátrica e antes do fechamento da parede abdominal, tem, em princípio, o 
mesmo propósito da gastrostomia feita por diversos serviços, isto é, permitir alimen¬ 
tação enteral na eventualidade da presença de fístula no estômago ou na gastrojeju- 
nostomia, orientada para a pele, mas que contraindica a ingestão de alimentos por 
via oral. 

Por ocasião da alta hospitalar, o paciente recebe orientação de que pode e deve 
andar, usar meias elásticas por 30 dias e cinta de contensão por 45 dias e tomar inibi¬ 
dor de bomba protônica por 90 dias. 

Nutroterapia 

Tão logo o paciente seja liberado do jejum, geralmente no primeiro dia após a cirur¬ 
gia, começa-se a dieta líquida, inicialmente composta por água e chá em uma fase 
de adaptação, com introdução gradual de sucos, sopa e leite e orientação para ingerir 
pequenas porções (poucos mililitros) por vez. Quando receber alta hospitalar, geral¬ 
mente no quarto dia de pós-operatório, o paciente deve estar recebendo dieta líquida 
fracionada (15 vezes/dia), com aproximadamente 1.000 cal/dia, a qual será mantida, 
em geral, durante aproximadamente de 30 dias após a cirurgia. 13 

A seguir, faz-se a transição para dieta pastosa e, após o segundo mês, para dieta 
geral, fracionada em 6 a 7 refeições por dia, de acordo com a tolerância e as necessida¬ 
des individuais. A introdução é gradual e variável, de acordo com cada paciente e com 
diferentes serviços. Há serviços que iniciam a oferta de líquidos no dia da intervenção 
cirúrgica, desde que o paciente esteja bem consciente, e serviços que usam intervalos 
menores que 1 mês para a transição entre as dietas líquida, pastosa e sólida. A evolu¬ 
ção de cada paciente é variável e a escolha de cada alimento deve ser acompanhada 
cuidadosamente, a fim de evitar desconforto digestivo como dor, náuseas e vômitos. 
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Deve-se enfatizar, para cada paciente, a importância do fracionamento da dieta e 
da mastigação exaustiva dos alimentos. 13 

Suplementação 

Suplementação de vitaminas e minerais deve ser feita como rotina para todos os pa¬ 
cientes, mediante a tomada diária de produto comercial ou manipulado que contenha 
esses micronutrientes em quantidade adequada para complementar a dieta alimentar. 

Em alguns centros de cirurgia bariátrica, também se faz, rotineiramente, suple¬ 
mentação adicional de cálcio e vitamina D no período pós-operatório. 

Seguimento pós-operatório 

No pós-operatório tardio, por ocasião dos retornos programados como rotina ou de 
retornos adicionais, se necessários, repetem-se as avaliações clínica e laboratorial do 
estado nutricional, de modo a promover alimentação saudável, bem como diagnosti¬ 
car e corrigir eventuais intolerâncias alimentares e deficiências. 

No seguimento, após o primeiro mês, os retornos são programados, no mínimo, 
para os 3, 6, 9, 12, 18 e 24 meses e, a partir daí, a cada 12 meses, se a evolução for 
favorável. 

A reavaliação periódica é indispensável, com monitoramento da perda de peso, 
dos hábitos alimentares e do desenvolvimento de atividades físicas, com avaliação 
clínica e laboratorial e aplicação de testes para avaliação da qualidade de vida. Os 
exames laboratoriais envolvem avaliação do estado nutricional, perfil metabólico, do¬ 
sagem de eletrólitos, minerais e vitaminas. O controle pós-operatório inclui também 
realização de densitometria óssea, ultras sonografia do abdome e endoscopia digestiva 
alta, visando ao diagnóstico de eventuais alterações, como osteoporose e colelitíase, e 
a verificação das condições do esôfago e da bolsa gástrica. 

RESULTADOS CLÍNICOS 

As cirurgias mistas promovem profundas alterações anatômicas das quais resultam 
alterações fisiopatológicas significativas e responsáveis por aspectos favoráveis e de¬ 
sejados, resultantes da redução de peso grande e duradoura e, possivelmente, de al¬ 
terações na produção de hormônios do trato gastrointestinal, com efeito sacietógeno 
e/ou incretínico. 

A DGYR reúne grande número de adeptos porque apresenta resultados favoráveis 
semelhantes aos da derivação biliopancreática, com menor prevalência de deficiências 
nutricionais e de distúrbios metabólicos. 
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Aspectos favoráveis 

Entre os aspectos favoráveis, destacam-se a perda de peso, a melhora clínica e labo¬ 
ratorial de comorbidades e a redução da mortalidade. 

Perda de peso 

Metanálise realizada por Buchwald et al. 2 envolvendo 91 estudos e o total de 22.094 
pacientes demonstrou perda de peso, em percentual dos valores pré-operatórios, de 12, 
24,35 e 39, respectivamente, para os pacientes submetidos a banda gástrica ajustável, 
gastrectomia vertical, derivação gástrica em Y de Roux e derivação biliopancreática, 
comprovando, assim, maior perda de peso após as cirurgias mistas. 2 

Kruseman et al. 3 obtiveram bons resultados da perda de peso 8 anos após cirurgia 
e encontraram como fatores associados aos melhores resultados idade menor, maior 
porcentagem de massa magra após um ano de cirurgia e diminuição da ingestão 
calórica. 12 

Sjostrom et al. 14 estudaram prospectivamente 2.010 pacientes submetidos à ci¬ 
rurgia bariátrica, tendo como controle 2.037 pacientes obesos que receberam trata¬ 
mento conservador convencional. A média de variação do peso no grupo controle 
foi 2% para mais e 2% para menos durante o período de 15 anos de seguimento. A 
perda máxima de peso observada no grupo cirúrgico foi observada após 1 a 2 anos: 
de 32% para a DGYR, de 25% para a GVB e de 20% para a BGA. Decorridos 15 
anos da cirurgia, a perda de peso correspondente foi de 27% para a DGYR, de 18% 
para a GVB e de 13% para a BGA, mantendo-se perda satisfatória particularmente 
com a DGYR. 14 

Cura e melhora de comorbidades 

A resolução ou melhora das comorbidades após cirurgia bariátrica ocorre em 75 a 
95% dos pacientes, particularmente para resistência insulínica, hipertensão arterial 
e distúrbios respiratórios. A remissão de DM2, HAS, SAHOS e hiperlipemia foi 
demonstrada como proporcional à redução do peso corporal. Observa-se melhora 
em mais de 85% na hipercolesterolemia e na hipertrigliceridemia e em taxas maiores 
que 80% na SAHOS, com diminuição dos roncos, da sonolência diurna e do índice 
de apneia. 2 

Alguns autores observam melhora acentuada do diabete antes de haver perda 
significativa de peso. Maior produção de incretinas, estimulando a liberação de insu¬ 
lina pelo pâncreas, retardo do esvaziamento gástrico, diminuição do apetite, inibição 
do glucagon e melhora da sensibilidade à insulina promovem melhora do diabete 
como mecanismo adicional à perda de peso. 2 O aumento dos níveis de adiponectina 
tem sido citado como coparticipante da melhora do DM2 por promover aumento 
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da oxidação de ácidos graxos livres, redução da liberação da glicose hepática, além da 
diminuição da resistência à insulina nos músculos esqueléticos e no fígado. 

A remissão das comorbidades tem sido demonstrada também no pós-operatório 
tardio. Pajecki et al. 15 demonstraram cura ou melhora das comorbidades na maioria 
dos pacientes 5 a 9 anos após DGYR: cura em 76,5% e melhora em 23,5% dos pa¬ 
cientes com DM2, cura em 37,2% e melhora em 33,3% dos pacientes com HAS e 
cura em 93,5% e melhora em 6,5% dos pacientes com SAHOS. 

Há sugestões da existência de associação da esteatose hepática com a resistência 
insulínica e a síndrome metabólica. Redução da prevalência e da gravidade de esteatose 
hepática com melhora da sensibilidade à insulina tem sido achado frequente após a 
cirurgia bariátrica. Os benefícios da perda de peso relativos à diminuição da esteatose 
estão documentados em diversos estudos, porém a perda rápida e maciça de peso tam¬ 
bém pode piorar a esteatose e a esteato-hepatite e resultar em falência hepática. Embo¬ 
ra esse tipo de evolução seja remoto, a profilaxia é importante por meio da prevenção 
de emagrecimento rápido e exagerado após a cirurgia, com investigação da causa, tra¬ 
tamento de vômitos, que são frequentes, e fazendo-se a oferta adequada dos alimentos, 
além da abstinência de bebidas alcoólicas. 

A síndrome metabólica, com alta prevalência nos obesos mórbidos e reconhecida 
como fator de risco cardiovascular, pode reverter em até 98% dos pacientes em 1 ano 
após cirurgia bariátrica. 16 

A remissão das comorbidades reflete-se na melhora da saúde e da qualidade de 
vida e na redução da mortalidade. 

Redução da mortalidade 

Poucas pesquisas avaliaram o índice de mortalidade em longo prazo de pacientes 
submetidos à cirurgia bariátrica, em confronto com o de pacientes com obesidade 
grave não operados. 

Sjostrom et al. 14 realizaram pesquisa multicêntrica prospectiva avaliando a perda 
de peso e a mortalidade em grande número de pacientes submetidos à cirurgia bariá¬ 
trica e em número semelhante de pacientes obesos tratados conservadoramente, em 
seguimento de 10,9 anos, e concluíram que a cirurgia bariátrica resulta em decrésci¬ 
mo significativo da mortalidade global. 14 

Adams et al. 17 encontraram, em 2007, em estudo multicêntrico retrospectivo com 
seguimento de 7,1 anos, decréscimo da mortalidade global de 40% no grupo de 7.925 
pacientes submetidos à DGYR, em comparação com um grupo de 7.925 pacientes 
obesos não operados; a mortalidade por coronariopatia caiu 56%, por diabete 92% 
e por câncer 60%. Mortes não causadas pela doença, entretanto, como acidentes e 
suicídios, foram mais frequentes no grupo cirúrgico. 17 
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Melhora da qualidade de vida 

Numerosos estudos têm avaliado a mudança na qualidade de vida e sua relação com 
a evolução geral do paciente após cirurgia bariátrica. A maior dificuldade na avaliação 
dos resultados do tratamento cirúrgico é a falta de uniformidade na análise dos da¬ 
dos. Para sanar esse problema foram criados diversos sistemas de análise. O sistema 
Bariatric Analysis and Reporting Outcome System (BAROS) utiliza para a avaliação 
global dos resultados critérios objetivos, investigados pelo médico (perda de excesso 
de peso e evolução das comorbidades), e critérios subjetivos, informados pelo paciente 
(mudanças em autoestima, atividade física, relacionamento social, disposição para o 
trabalho e atividade sexual). Na avaliação global dos resultados, pelo BAROS, 2 anos 
após DGYR em 100 pacientes, resultados excelentes e bons, tomados em conjunto, 
foram obtidos em 78%, bons em 8%, aceitáveis em 10% e insatisfatórios em 8%. 6 

No pós-operatório tardio, os pacientes, em sua grande maioria, relatam estar sa¬ 
tisfeitos com a intervenção cirúrgica. 12 É evidente a melhora física, social e emocio¬ 
nal, na vitalidade, na saúde mental e geral, com diminuição significativa no uso de 
medicações. 

Aspectos desfavoráveis 

Intercorrências desfavoráveis são comuns e podem ser graves se negligenciadas e não 
tratadas adequadamente. 

Complicações cirúrgicas 

As complicações mais temíveis do período pós-operatório imediato, embora pouco 
frequentes, são a fístula digestiva e a trombose venosa profunda, possível causa do 
tromboembolismo pulmonar, entidade clínica de gravidade maior. Essas complica¬ 
ções podem acontecer em pacientes que se submetem a cirurgias do trato gastrointes¬ 
tinal de grande porte não bariátricas, mas são mais frequentes nos obesos. 

No pós-operatório tardio, as complicações relacionadas diretamente ao procedi¬ 
mento cirúrgico são as hérnias incisionais, que, na cirurgia laparotômica, chegam a 
atingir 30% dos pacientes operados; sua incidência é baixa (quase nula) nos pacientes 
operados com abordagem laparoscópica. 

Complicações nutrológicas 

Após a cirurgia, efeitos colaterais, como náuseas, vômitos, constipação e dor abdomi¬ 
nal, podem ocorrer, proporcionais ao tipo de técnica utilizada. A intolerância alimen¬ 
tar é quase uma constante. 

Vômitos ocasionais são muito frequentes e decorrentes, na maioria dos pacientes, 
de ingestão rápida de alimentos, sem mastigação adequada e em quantidade maior do 
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que o estômago reduzido pode comportar. Pacientes com vômitos frequentes e man¬ 
tidos, que agravam o estado geral e resultam em emagrecimento exagerado, devem 
ser logo investigados com estudo radiológico contrastado do estômago e endoscopia 
digestiva alta, em razão da possibilidade da presença de suboclusão mecânica por 
deslizamento ou migração do anel de restrição ou, mais raramente, por estenose da 
anastomose gastrointestinal. 

As alterações anatômicas impostas pelas operações bariátricas podem levar à re¬ 
dução dramática da quantidade de nutrientes disponíveis para os pacientes, proporcio¬ 
nalmente ao tipo de procedimento. A redução na ingestão dos alimentos decorrente 
do componente restritivo, mais acentuado na DGYR, e sobretudo a disabsorção de¬ 
corrente da derivação gastrointestinal, mais acentuada nas DBP, podem levar a com¬ 
plicações nutricionais e metabólicas, principalmente se a suplementação nutricional 
for inadequada. 

Após a DGYR, não são comuns as deficiências de macro nutrientes, mas aconte¬ 
cem frequentemente deficiências de algumas vitaminas e minerais. A suplementação 
profilática rotineira de polivitamínico e minerais pode ser insuficiente para alguns 
pacientes, os quais requerem atenção especial, com investigação da causa e correção 
adequada da deficiência com o ajuste necessário da suplementação. 

A cirurgia de Fobi-Capella é a cirurgia mais utilizada universalmente e, por isso, 
a mais bem estudada. Complicações como desnutrição grave, má absorção de gor¬ 
duras, deficiência de folato e de vitaminas lipossolúveis são pouco frequentes, mas 
deficiência de vitamina B12, de ferro, de cálcio e de tiamina, doença óssea metabólica 
e colelitíase são comuns após esse tipo de cirurgia. 

Bavaresco et al. 18 avaliaram 48 pacientes com IMC médio de 51,9 kg/m 2 antes e 
1 ano após DGYR e encontraram redução média de 35% no peso e de 46% na gordura 
corporal. A ingestão calórica foi reduzida, variando, em média, entre 773 e 1.035 kcal 
durante o estudo. A ingestão de proteínas permaneceu abaixo dos valores recomen¬ 
dados, correspondendo a 0,5 g/kg de peso corporal atual por dia no fim do estudo. A 
porcentagem de pacientes com deficiência de albumina no início do estudo caiu de 
15,6% para 8,9% no fim do estudo. O colesterol total, o LDL colesterol e a glicemia 
diminuíram significativamente. A presença da deficiência de cálcio e de ferro aumen¬ 
tou, respectivamente, de 3,4% para 16,7% e de 12,2% para 14,6%. 18 

Vitamina BI2 

No estômago normal, o ácido e a pepsina favorecem a liberação da vitamina B12 
dos alimentos; no duodeno, a vitamina B12 liga-se ao fator intrínseco, liberado pelas 
células parietais. O complexo vitamina B12-fator intrínseco é absorvido no íleo ter¬ 
minal. Na cirurgia de Fobi-Capella, a redução do estômago, com consequente dimi- 
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nuição de ácido, de pepsina e a exclusão do duodeno contribuem para a redução da 
biodisponibilidade de vitamina B12, com mais de 30% dos pacientes desenvolvendo 
deficiência após 1 a 9 anos. 19 

Ferro 

A acidez do estômago solubiliza o ferro, reduzindo-o do estado férrico para ferroso 
para a absorção no duodeno e no jejuno proximal. A fisiopatologia de sua deficiência 
está relacionada à ingestão reduzida do ferro orgânico (heme) e à exclusão do meio 
ácido do estômago e da superfície absortiva do duodeno e do jejuno proximal. A de¬ 
ficiência de ferro é relatada em 20 a 49% dos pacientes após a derivação gástrica, com 
maior incidência em mulheres que menstruam. 19 

Cálcio 

O cálcio dos alimentos é absorvido principalmente no duodeno e no jejuno proximal 
por processo ativo saturável mediado pela vitamina D. A exclusão desses segmentos 
do intestino delgado, associada à ingestão deficiente de cálcio e de vitamina D, pode 
levar à deficiência de cálcio. Assim, a doença metabólica óssea é um fator de risco em 
longo prazo da derivação gástrica. A hipocalcemia também pode levar ao desenvol¬ 
vimento de hiperparatireoidismo secundário. 

A deficiência de vitamina D é mais comum após as DBP, em decorrência da má- 
-absorção das gorduras. 

Tiamina 

A tiamina é absorvida no intestino delgado, sobretudo no jejuno e no íleo. A cirurgia 
de Fobi-Capella tem sido associada à deficiência de tiamina por ingestão insuficiente, 
geralmente por vômitos, e não à má absorção. 

Das deficiências citadas após a operação de Fobi-Capella, a de vitamina B12, de 
ferro e de cálcio, além da colelitíase, têm como causa, pelo menos em parte, a exclusão 
do duodeno e da porção proximal do jejuno. 

Gasteyger et al. 20 observaram, 2 anos após DGYR, deficiência de vitamina B12 
em até 80% dos pacientes, de ferro em 60%, de cálcio e vitamina D em 60%, de ácido 
fólico em 45% e, em menor porcentagem, deficiência de vitamina Bl, vitamina B6, 
zinco e magnésio. 20 

Colelitíase 

A calculose da vesícula biliar é mais frequente nos obesos do que nos não obesos. A 
cirurgia bariátrica aumenta a possibilidade de colelitíase. 
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A estase biliar e a alteração da composição da bile, por quebra da proporção ideal 
de seus componentes (sais biliares/colesterol > 11/1), favorecem a litogênese biliar. 
Após as cirurgias bariátricas mistas, a diminuição acentuada da ingestão alimentar e/ 
ou a exclusão do duodeno resultam em menor secreção da colecistocinina e, conse¬ 
quentemente, favorecem a estase biliar. A derivação gastrojejunal pode levar à disab- 
sorção de sais biliares, com prejuízo em sua circulação êntero-hepática e consequente 
saturação da bile com colesterol. A perda rápida e intensa de peso, pela mobilização 
do colesterol do tecido adiposo, é causa eventual de aumento de saturação da bile 
com colesterol. Essas alterações, somadas a fatores de nucleação (mucina, cálcio e 
estase biliar), aumentam a prevalência de colelitíase. Após a DGYR, a prevalência de 
colelitíase tem sido referida entre 24 a 52%. 19 A prevalência de colelitíase após a DBP 
é maior ainda, o que faz com que a colecistectomia profilática seja complemento 
obrigatório dessa operação. 

ASPECTOS GERAIS DOS PROCEDIMENTOS CIRÚRGICOS 
Técnicas restritivas 

■ Simplicidade técnica, com baixo índice de complicações e de mortalidade 

(0,1%); 

■ perda de peso (20 a 25%) e resolução de comorbidades inícialmente satisfatória, 
mas com manutenção improvável. Há maior necessidade da colaboração dos pa¬ 
cientes. 

Derivação gástrica em Y de Roux 

■ Perda de peso satisfatória (30 a 40%) geralmente sustentada; 

■ mortalidade de 0,5 a 1%; 

■ alta taxa de resolução de comorbidades; 

■ deficiências nutricionais específicas, geralmente de fácil controle. 

Derivações biliopancreáticas 

■ Perda de peso maior (35 a 40%) geralmente sustentada; 

■ mortalidade de 1 a 1,5%; 

■ alta taxa de resolução de comorbidades; 

■ deficiências nutricionais e distúrbios metabólicos mais frequentes, ocasionalmen¬ 
te de difícil controle. 

CONCLUSÃO 

A cirurgia bariátrica é o método mais eficaz no tratamento da obesidade mórbida, 
por conseguir melhora significativa das comorbidades, redução da mortalidade e me- 
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lhora na qualidade de vida, mas não cura a obesidade e não é isenta de complicações. 
Os pacientes submetidos a cirurgias mistas necessitam de seguimento periódico com 
orientação e monitoramento clínico e laboratorial e suplementação de vitaminas e 
minerais, essenciais para prevenir, diagnosticar e tratar precocemente eventuais defi¬ 
ciências nutricionais. 
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INTRODUÇÃO 

O câncer é um grupo de doenças caracterizadas por crescimento e disseminação 
descontrolados de células anormais. É a terceira causa de morte no Brasil, atrás 
somente de causas cardiovasculares e externas. 

A capacidade de manter um estado nutricional adequado é um problema habi¬ 
tual na prática médica oncológica, tanto por aspectos relacionados ao câncer quan¬ 
to pelo tratamento antineoplásico, capazes de levar ao estado de desnutrição, que 
pode causar aumento da morbimortalidade, diminuição da eficácia do tratamento 
antineoplásico, piora da qualidade de vida do paciente e aumento dos custos. 1 

Este capítulo aborda a fisiopatologia da caquexia associada ao câncer, suas 
consequências, seus possíveis tratamentos e o papel da terapia nutrológica no pa¬ 
ciente com câncer. 

FISIOPATOLOGIA DA DESNUTRIÇÃO E CAQUEXIA DO PACIENTE 
ONCOLÓGICO 

Define-se caquexia como uma síndrome metabólica complexa associada a uma 
enfermidade subjacente caracterizada por perda de massa muscular acompanhada 
ou não de massa gorda, associada a anorexia, inflamação, resistência insulínica e 
aumento da degradação de proteínas musculares. 2 A caquexia pode estar presente 
em 30% dos pacientes com câncer nos Estados Unidos, podendo chegar a aproxi- 
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madamente 80% nos pacientes com câncer gástrico ou pancreático. 3 Entre pacientes 
que morrem em decorrência de câncer, a caquexia é encontrada em 2/3 deles. Não há 
dados sobre essa síndrome no Brasil. 

O metabolismo do paciente com câncer pode experimentar uma série de altera¬ 
ções importantes em consequência da presença do tumor, as quais podem levar ao 
aparecimento da caquexia. Entre os principais fatores responsáveis pelo desenvolvi¬ 
mento da caquexia, estão as citocinas, em especial, o fator de necrose tumoral alfa 
(TNF-alfa), a interleucina 6 (IL-6), a IL-1 e o interferon-gama. 

As citocinas produzidas pelo tecido maligno aumentam os níveis de fator liberados 
de corticotrofina, um potente agente anoréxico, e, em associação com as prostaglandi- 
nas estimuladas pela inflamação do tecido neoplásico, suprimem a produção do neuro- 
peptídeo Y (um agente orexígeno). A proteólise muscular é estimulada por ativação do 
sistema proteossômico e transcrição do fator NF-kappa-beta. Além disso, as citocinas 
retardam o esvaziamento gástrico, diminuem os níveis séricos de albumina e estimulam 
a lipólise. A produção exagerada de lactato pelo tumor exacerba o gasto energético, 
induzindo o ciclo de Cori no fígado e nos tecidos extra-hepáticos (Figura l). 3,4 

Todo paciente com câncer que apresenta perda ponderai não intencional de mais 
de 5% de seu peso habitual deve ser investigado para o diagnóstico de caquexia. Os 
critérios diagnósticos da caquexia estão demonstrados na Figura 2. 2 

Além da caquexia, outros fatores contribuem para o desenvolvimento de des¬ 
nutrição no paciente com câncer. Tais fatores podem ser divididos em quatro tipos: 
relacionados ao tumor, relacionados ao tratamento (iatrogênicos), relacionados às al¬ 
terações metabólicas e relacionados ao paciente (Tabela 1). 

AVALIAÇÃO DO ESTADO NUTROLÓGICO DO PACIENTE COM CÂNCER 

O objetivo da avaliação do estado nutricional do paciente com câncer é identificar 
os pacientes desnutridos ou que estão em risco de desenvolver desnutrição, seja pelo 
desenvolvimento da doença ou pelo próprio tratamento antineoplásico. A European 
Society of Parenteral and Enteral Nutrition (Espen) recomenda que a avaliação do 
estado nutrológico seja iniciada no diagnóstico da doença neoplásica e seja repetida 
em toda visita médica. 5 

Um dos parâmetros mais simples é o índice de massa corporal (IMC), que é 
calculado dividindo-se o peso (kg) pela altura (m) ao quadrado. IMC menor que 
20 kg/m 2 indica desnutrição. Entretanto, edemas podem elevar o IMC e pacientes 
previamente obesos podem ter desnutrição importante até atingirem o nível de risco, 
sendo mais recomendado que se utilize a porcentagem de peso perdido. Pacientes que 
apresentaram perda de 5% do peso habitual em 3 meses ou 10% do peso habitual em 
6 meses encontram-se sob risco de desnutrição. 
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Figura 1 Fisiopatologia da caquexia induzida por tumor. 



Figura 2 Critérios diagnósticos para caquexia. 
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Tabela 1 Fatores que contribuem para a desnutrição do paciente com câncer 


Fatores relacionados 
à malignidade do 
tumor 

Fatores relacionados 

ao tratamento 

Fatores relacionados 
às alterações 
metabólicas 

Fatores relacionados 
ao paciente 

Obstrução/perfuração 

intestinal 

Quimioterapia 

Intolerância à glicose 

Depressão (hiporexia) 

Má absorção intestinal 

Radioterapia 

(mucosites) 

Aumento da taxa 
metabólica induzida 
pelo tumor 

Fatores psicológicos 
(ansiedade, medo) 

Dismotilidade 

intestinal 

Ressecções cirúrgicas 

Balanço nitrogenado 
negativo 

Diminuição da 
qualidade de vida 

Anorexia 

Constipação induzida 
por opioides 

Alteração do 
metabolismo lipídico 

Fatores socioculturais 

Alteração do paladar 

Infecções 



Anormalidades 

hidroeletrolíticas 

Jejuns constantes para 
procedimentos 




Fonte: Roberts e Matox, 2007. 4 


A determinação de proteínas plasmáticas é comumente utilizada, porém o nível 
pode se apresentar excessivamente baixo, em função da síntese hepática aumentada 
de proteínas de fase aguda. A albumina plasmática menor que 2,8 mg/dL é indica¬ 
tiva de alto risco de desnutrição. 

Existem protocolos que avaliam o risco nutricional de pacientes oncológicos, 
sendo o mais utilizado a Avaliação Subjetiva Global Modificada, que leva em con¬ 
sideração dados clínicos e laboratoriais (Tabela 2) 6 e oferece sensibilidade de 98% e 
especificidade de 82% em paciente oncológicos. 7 

Os tratamentos antineoplásicos (cirurgias, quimioterapia, radioterapia) também 
causam deterioração do estado nutrológico, cabendo ao médico antecipar o risco de 
desnutrição. As Tabelas 3 a 5 demonstram os riscos nutricionais causados por cirur¬ 
gia, quimioterapia e radioterapia, respectivamente. 8 
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Tabela 2 Avaliação Subjetiva Global Modificada 


Dado clínico 

A 

B 

c 

Perda ponderai 

<5% 

5 a 10% 

> 10% 

Alimentação 

Normal 

Deterioração leve a 
moderada 

Deterioração grave 

Restrição da ingestão oral 

Não 

Leve a moderado 

Grave 

Restrição de atividade física 

Não 

Leve a moderado 

Grave 

Idade 

<65 anos 

<65 anos 

> 65 anos 

Úlceras de pressão 

Não 

Não 

Sim 

Febre/uso de corticosteroides 

Não 

Leve a moderado 

Elevada 

Perda de massa muscular 

Não 

Leve a moderado 

Elevada 

Perda de massa gorda 

Não 

Leve a moderado 

Elevada 

Edema/ascite 

Não 

Leve a moderado 

Importante 

Albuminemia (prévia ao tratamento) 

> 3,5 mg/dL 

3 a 3,5 mg/dL 

< 3 mg/dL 

Pré-albumina (após o tratamento) 

> 18 mg/dL 

15 a 18 mg/dL 

< 15 mg/dL 


A: bom estado nutricional; B: desnutrição moderada ou risco de desnutrição; C: desnutrição grave. 


Tabela 3 Risco nutricional do paciente oncológico cirúrgico 


Cirurgia 

Estado 

nutricional 

Agressão 

Jejum 

Risco de 
complicações 

Risco nutricional 

Cabeça e 

Ruim 

Alta 

9 a 10 dias 

Alto 

C 

+++ 

pescoço 





P 

+ 

Esofágica 

Ruim 

Muito alta 

9 a 10 dias 

Alto 

C 

+++ 






P 

+ 

Gástrica 

Ruim 

Alta 

9 a 10 dias 

Médio 

c 

+++ 






p 

+ 

Delgado 

Ruim 

Média 

3 a 4 dias 

Médio 

c 

+++ 






p 

+ 

Cólon 

Normal 

Média 

3 a 4 dias 

Baixo 

c 

+ 






p 

+ 

Pâncreas 

Ruim 

Alta 

9 a 10 dias 

Alto 

c 

+++ 






p 

+ 


C: curativo; P: paliativo; +++: alto risco; ++: risco médio; +: baixo risco. 
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Tabela 4 Risco nutricional do paciente submetido à quimioterapia 


Alto risco 


Pacientes que serão submetidos a transplante de medula óssea 

Pacientes que serão submetidos a radioquimioterapia concomitante por câncer de cabeça e 
pescoço ou de esôfago 


Médio risco 


Pacientes tratados com altas doses de cisplatina (> 80 mg/m 2 a cada 3 semanas) 

Pacientes que recebem tratamento com antraciclinas: 5-fluorouracil em infusão contínua, 
irinotecam, docetaxel 

Pacientes tratados com ifosfamida, ciclofosfamida, dacarbacina, fluoropirimidinas orais, carboplatina, 
paclitaxel, mitoxantrone, etc. 


Baixo risco 


Pacientes que recebem derivados de vinca, metotrexato em doses baixas, 5-fluorouracil em bolo, 
utefos, melfalam, clorambucil 


Tabela 5 Risco nutricional dos pacientes submetidos à radioterapia 


Localização 

Risco nutricional 

Tratamento radioterápico com quimioterapia concomitante por tumores de 
cabeça e pescoço ou de esôfago 

Alto 

Digestivo 

Irradiação corporal total (transplante de medula óssea) 

Tratamento radioterápico com quimioterapia por neoplasias pulmonares 

Médio 

Sistema nervoso central 

Renal, ovário, órgãos genitais, bexiga 

Mama 

Baixo 

Ossos e músculos 

Próstata 

Tumores cutâneos 


TRATAMENTO FARMACOLÓGICO DA CAQUEXIA ASSOCIADA AO CÂNCER 

O melhor tratamento para a caquexia associado ao câncer é a retirada do tumor, porém 
isso nem sempre é possível. Nos casos em que não se pode retirar o tumor, pode-se 
utilizar alguns fármacos que auxiliam na melhora da ingestão oral e na tentativa de se 
reverter a perda de massa muscular. As principais classes e os agentes farmacológicos 
utilizados são: 
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■ estimulantes do apetite: 

- progestagênios: 

- medroxiprogesterona; 

- acetato de megestrol; 

- corticosteroides: 

- dexametasona; 

- metilpredinisolona; 

- predinisolona; 

- canabionoides: 

- dronabinol; 

- cipro-heptadina; 

- antidepressivos: 

- mirtazapina; 

- antidepressivo tricíclico; 

■ anticatabólicos: 

- melatonina; 

- ácidos eicosapentanoicos (EPA) e docosa-hexapentanoico (DHA); 

- pentoxifilina; 

- talidomida; 

■ anabolizantes: 

- fluoximesterona; 

- nandrolona; 

- oxandrolona. 

Progestagênios 

São os fármacos de primeira linha no tratamento da caquexia. Ainda são pouco uti¬ 
lizados no Brasil, porém são os mais estudados na Europa, com o propósito de trata¬ 
mento da caquexia. 

Os progestagênios atuam estimulando o apetite (orexígenos) e a ação do neuro- 
peptídeo Y no hipotálamo e inibindo a atividade das citocinas inflamatórias. Diversos 
estudos demonstram melhora do apetite, ganho de peso (à custa de massa gorda) e 
melhora da qualidade de vida, mas não há diminuição da mortalidade. Em um estu¬ 
do que comparou o uso de progestagênio, corticosteroide e um agente anabólico, o 
progestagênio mostrou-se 10% mais eficaz que o corticosteroide em relação ao ganho 
ponderai e com menos efeitos colaterais. 9 

Os principais efeitos colaterais são edema, trombose venosa profunda (principal¬ 
mente quando associado à quimioterapia), intolerância gastrointestinal, impotência se- 
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xual em homens, sangramento uterino, supressão do eixo hipófise-suprarrenal, hipergli- 
cemia e hipertensão arterial. Os efeitos colaterais geralmente são bem tolerados. 

Os principais agentes farmacológicos são acetado de megestrol (400 a 800 mg/dia) 
e medroxiprogesterona (300 a 1.200 mg/dia). 

Corticosteroides 

Os corticosteroides estimulam o apetite diminuindo a produção de citocinas infla¬ 
matórias anorexígenas e estimulando a produção de neuropeptídeo Y, o que estimula 
o apetite. São efetivos em diminuir as náuseas e em melhorar a astenia, o apetite e o 
bem-estar, porém esses benefícios se restringem a 4 semanas de tratamento. Os efei¬ 
tos sobre o peso são controversos. 

Os efeitos colaterais mais frequentes são osteoporose, delírio, hiperglicemia, de¬ 
bilidade muscular e intolerância gástrica. 

Os fármacos e doses utilizadas são predinisolona (5 mg a cada 8 horas) e dexa- 
metasona (3 a 6 mg/dia, via oral). 

Cipro-heptadina 

A cipro-heptatina é um antisserotoninérgico com propriedades anti-histamínicas 
que inibe a serotonina e triptofano e, assim, melhora a atuação do neuropeptídeo Y 
no hipotálamo. Apesar de ser uma droga menos estudada no tratamento da caquexia 
que os corticosteroides e progestagênios, é uma das drogas mais utilizadas no Brasil 
com esse fim. 

O maior estudo utilizando cipro-heptadina em pacientes oncológicos demons¬ 
trou melhora moderada do apetite, porém sem recuperação ponderai significativa. 10 

A dose utilizada é de 8 mg há cada 8 horas. Os principais efeitos colaterais são 
diarreia, sonolência, náuseas, vômitos, epigastralgia e retenção urinária. 

Canabinoides 

Em pessoas sadias, os canabinoides estimulam o apetite e aumentam o peso, de modo 
secundário ao estímulo dos receptores endocanabinoides e à inibição da secreção da 
IL-1. 

Os dois principais estudos que avaliaram os benefícios dos canabinoides em pa¬ 
cientes com câncer demonstraram melhora em náuseas e vômitos, no apetite, no peso 
e na qualidade de vida, porém com resultados inferiores ao megestrol. 11,12 

A droga utilizada é o dronabinol (2,5 mg a cada 12 horas), que é o princípio ativo 
responsável pelos efeitos anticaquexia. Os principais efeitos colaterais são euforia, 
déficit das funções cognitivas, vertigens e sonolência. 
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Agentes anabólicos 

Os agentes anabolizantes esteroidais aumentam a massa muscular em pessoas sau¬ 
dáveis, mas há poucos estudos que avaliaram seus efeitos em pacientes com câncer. 
Seu uso causa aumento da massa muscular, mas com pouca repercussão ponderai, 
sem melhora da qualidade de vida e da sobrevida e sem perpetuação dos benefícios 
após a suspensão da medicação. 13,14 Os agentes mais utilizados são fluoximesterona, 
nandrolona e oxandrolona. 

EPA e DHA 

Os ácidos graxos ômega-3 inibem a lipólise e a degradação da proteína muscular a 
partir da inibição do fator indutor da proteólise. Ainda existem poucos estudos que 
avaliam os efeitos dos ácidos graxos ômega-3, porém os resultados são controversos e 
a conclusão de uma metanálise é que ainda não há dados suficientes para se estabele¬ 
cer que possuem efeito superior ao placebo em pacientes oncológicos com caquexia. 

As doses utilizadas são de 1 a 4 g de EPA por dia. Os principais efeitos colaterais 
são gosto de peixe na boca e discreto aumento do tempo de sangramento. 

Talidomida 

A talidomida é um potente inibidor do TNF-alfa. Os principais estudos que ava¬ 
liaram os efeitos da talidomida em pacientes oncológicos demonstraram melhora 
de náuseas, qualidade de vida, insônia e queixas álgicas, mas são necessários maiores 
estudos para confirmar seus benefícios. A dose utilizada é 100 a 200 mg/dia, tomados 
à noite. 

SUPORTE NUTROLÓGICO NO PACIENTE ONCOLÓGICO 

No momento do diagnóstico, cerca de 40% dos pacientes com câncer já se apre¬ 
sentam desnutridos 15 , o que pode contribuir para o pior prognóstico da doença. Há 
algum tempo, havia uma máxima na medicina que dizia que “nutrir o paciente com 
câncer significa nutrir o crescimento do tumor e, portanto, isso não deveria ser feito”. 
Não há evidencias reais de tal fato, assim, apesar de o suporte nutricional não ser 
o tratamento primário da doença, é fundamental em todos os estágios terapêuti¬ 
cos. O suporte nutricional adequado auxilia no controle dos sintomas causados pelo 
câncer 16 , reduz complicações pós-cirúrgicas, diminui a taxa de infecções 17,18 , reduz o 
tempo de internação hospitalar 19 , melhora a tolerabilidade ao tratamento 20 , otimiza 
a resposta imune do paciente 21 e incrementa a qualidade de vida experimentada pelo 
paciente. 22 
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Necessidades de nutrientes 

A oferta adequada de nutrientes é essencial para o paciente oncológico. Na impos¬ 
sibilidade de realização de calorimetria indireta, o paciente oncológico sedentário e 
com seu peso estável deve receber entre 25 e 30 kcal/kg/dia. O paciente com câncer 
hipermetabólico, por sua vez, que deve recuperar peso ou, se estiver em anabolismo, 
receber de 30 a 35 kcal/kg/dia, e aqueles hipermetabólicos com má absorção de nu¬ 
trientes ou estresse orgânico grave podem requerer 35 kcal/kg/dia ou mais. 23 Apesar 
de ainda não haver consenso para a necessidade energética de pacientes obesos com 
câncer, a oferta de 21 a 25 kcal/kg/dia vem sendo recomendada. 

O metabolismo proteico encontra-se alterado na maioria dos paciente oncológi¬ 
cos. Para a adequação da oferta proteica, deve ser feito, sempre que possível, o balanço 
nitrogenado. De maneira geral, a necessidade proteica do paciente oncológico na 
ausência de estresse orgânico é de 1 a 1,5 g/kg/dia; os com hipermetabolismo ou com 
enteropatia perdedora de proteína devem receber entre 1,5 e 2,5 g/kg/dia. 23 

As necessidades hídrica e eletrolítica dos pacientes oncológicos são semelhantes 
às da população geral. Os pacientes com câncer possuem risco aumentado de desen¬ 
volver deficiência de micro nutrientes, em função da baixa ingestão oral e do aumento 
da perda (diarreia, êmese, etc.). A oferta de micro nutrientes adequada é essencial, 
porém ainda não se recomenda a suplementação rotineira. 23 

Dieta e suplementos orais 

A aceitação da dieta oral frequentemente está diminuída no paciente com câncer por 
diversos motivos. Antes de se iniciar qualquer tipo de terapia nutricional, seja por suple¬ 
mentos orais ou suporte enteral/parenteral, deve-se realizar o aconselhamento dietético 
visando ao aumento da aceitação da dieta pelo paciente. Alguns estudos demonstram 
melhora da qualidade de vida e aumento da ingestão de alimentos apenas com modifi¬ 
cações propostas por aconselhamento nutricional individual. 24 " 26 A Tabela 6 demonstra 
algumas causas de diminuição da ingestão alimentar de pacientes oncológicos e suges¬ 
tões para resolvê-las. 

Caso o paciente permaneça com a ingestão alimentar diminuída mesmo após o 
aconselhamento nutricional individual, suplementos orais podem ser adicionados à 
sua dieta diária. Existe no mercado uma variedade de suplementos nutricionais orais 
com diferentes sabores, texturas e composição nutricional, os quais quando indicados, 
devem ser iniciados precocemente, adaptados às necessidades metabólicas e aos sin¬ 
tomas clínicos do paciente. Os objetivos da suplementação oral são: 
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Tabela 6 Principais causas da diminuição da ingestão oral do paciente com câncer e reco¬ 
mendações para melhora 


Sintoma 

Sugestões 

Anorexia 

Melhorar a apresentação e preparação culinária dos pratos 

Alimentos de consistência branda ou pastosa demandam menos esforço 

Evitar alimentos com poucos nutrientes, como café, chá, caldos ou 
refrigerantes 

Saciedade precoce 

Realizar várias refeições durante o dia em pequenas quantidades 

Dar preferência a alimentos altamente calóricos e ricos em nutrientes 

Evitar a ingestão de líquidos durante 1 hora antes e depois das refeições 

Melhorar a apresentação e preparação culinária dos pratos 

Alteração do paladar 

Cuidar da higiene oral 

Utilizar condimentos, quando permitido, que realcem o sabor dos 
alimentos, como sal, glutamato monossódico, especiarias (pimenta, canela, 
cravo, etc.) ou ervas aromáticas (hortelã, manjericão, orégano, etc.) 

Em geral, os sabores doces e suaves são mais bem tolerados 

Náuseas e vômitos 

Administrar antieméticos ao menos 30 min antes das refeições 

Ingerir líquidos em pequenas quantidades 

Evitar períodos de jejum 

Os alimentos frios possuem melhor tolerabilidade 

Evitar alimentos com muita gordura, fibra e que possam provocar 
flatulência 

Evitar a ingestão de bebidas alcoólicas 

Manter-se sentado por pelo menos 1 hora após as refeições 

Realizar as refeições em ambiente calmo, arejado e sem odores fortes 

Evitar comer antes de 1 a 2 horas após receber a quimioterapia 

Realizar várias refeições durante o dia em pequenas quantidades 

Diarreia 

Realizar várias refeições durante o dia em pequenas quantidades 

Beber líquidos várias vezes durante o dia, sempre em pequenas 
quantidades 

Evitar alimentos ricos em fibras (cereais integrais, legumes, verduras) 

Evitar carnes fibrosas, dando preferência para frango e peixe cozidos 

Evitar alimentos gordurosos 

Evitar o leite - pode ser substituído por iogurtes ou queijos brancos 

Constipação 

Aumentar a ingestão hídrica (ao menos 2 L/dia) 

Aumentar a ingestão de alimentos ricos em fibras 

Praticar atividade física regularmente 


(continua) 
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Tabela 6 (continuação) Principais causas da diminuição da ingestão oral do paciente com 
câncer e recomendações para melhora 


Sintoma 

Sugestões 

Mucosite 

Cuidar da higiene oral 

Utilizar medicações para dor antes da alimentação 

Pode-se enxaguar a boca com solução de bicarbonato de sódio (1/4 de 
colher de café de bicarbonato em 250 nriL de água) antes e depois das 
refeições 

Ingerir pequenas porções várias vezes ao dia de alimentos ricos em 
nutrientes 

Evitar alimentos duros ou que se fragmentem em pedaços consistentes 

Dar preferência para alimentos brandos ou pastosos fáceis de engolir 

Evitar alimentos irritantes: ácidos (tomate, vinagre), condimentados ou 
picantes, salgados, muito quente ou frio 

Aumentar ingestão hídrica 

Xerostomia 

Mascar chicletes sem açúcar ou chupar gelo 

Ingerir sucos ou sorvetes de limão e laranja, que facilitam a produção de saliva 

Evitar alimentos secos 

Dar preferência para alimentos cozidos e com caldos ou molhos 

Os alimentos em temperatura ambiente costumam ser mais bem tolerados 

Evitar alimentos picantes 

Escovar a boca e a língua antes de cada refeição 

Aumentar a ingestão hídrica (longe de cada refeição) 

Enxaguar a boca frequentemente com água ou antissépticos bucais (sem 
álcool) 

Cuidar da higiene oral 

Evitar alimentos ricos em açúcar, para prevenir as cáries dentárias 

Disfagia 

Evitar distrações quando estiver comendo e principalmente quando estiver 
bebendo 

Alimentar-se sempre sentado com a coluna ereta 

Tomar líquidos em pequenos goles 

Colocar pequenas porções na boca 

Deglutir com calma 

Observar o tom de voz (alterações no tom de voz podem indicar restos 
alimentares nas cordas vocais) 

Descansar após as refeições 
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■ prevenir ou corrigir deficiências nutricionais; 

■ minimizar os efeitos secundários dos tratamentos antineoplásicos; 

■ melhorar a tolerabilidade do tratamento antineoplásico; 

■ melhorar a qualidade de vida; 

■ ajudar o paciente a alcançar o peso corporal adequado. 

Terapia nutrológica enteral 

A terapia nutrológica enteral deve ser aventada quando houver falha na tentativa 
de aumentar a ingestão oral por meio do aconselhamento nutricional e do uso de 
suplementos nutricionais orais e fármacos orexígenos. Apesar de não haver dados 
na literatura que demonstrem a associação do uso de terapia nutrológica enteral ao 
aumento da sobrevida em pacientes oncológicos, evidencia-se melhora da qualidade 
de vida, menores custos e taxas de complicações. 27,28 

A Espen sugere que o suporte enteral deve ser iniciado quando o paciente já se 
encontrar desnutrido, quando se antecipar que ocorrerá incapacidade de comer por 
mais de 7 dias ou caso o paciente apresente ingestão menor que 60% do seu gasto 
energético por mais de 10 dias. 29 Pacientes com disfagia e mucosite secundária à 
radiação de cabeça e pescoço podem se beneficiar de dieta enteral, porém esta não 
possui indicação profilática ou rotineira. 

Caso o paciente esteja consciente e apresente baixa ingestão alimentar, a dieta 
enteral deve ser iniciada como complementar à sua ingestão oral para que suas neces¬ 
sidades calóricas, proteicas e de micronutrientes diárias sejam alcançadas. Para que a 
administração da dieta enteral não atrapalhe a ingestão oral durante o dia, pode-se 
optar por realizá-la durante a noite. Como estes pacientes apresentam o metabolismo 
de glicose alterado, pode haver melhor tolerância com dietas com maior porcentagem 
de lipídios, mas não há evidências que demonstrem a necessidade de dietas com for¬ 
mulações especiais em paciente oncológicos. 

Paciente oncológicos que passarão por intervenção cirúrgica podem se beneficiar 
do suporte nutricional (sendo a via enteral preferida) durante 10 a 14 dias antes do 
procedimento cirúrgico, mesmo que haja necessidade de a cirurgia ser adiada. Em 
todos os pacientes oncológicos que sofrerão cirurgia abdominal, haverá benefício de 
imunonutrição (arginina, ômega-3 e nucleotídeos) por 5 a 7 dias, independentemen¬ 
te de seu estado nutricional. Não há outras indicações de imunonutrição no paciente 
oncológico. 29 

A terapia enteral é indicada para minimizar a perda ponderai desde que o paciente 
consinta e não se encontre em fase terminal, quando a maioria dos pacientes necessita 
apenas de pequenas quantidades de comida e fluidos, não estando indicado suporte 
nutricional, que pode piorar a condição do paciente e aproximá-lo da morte. 30 
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Terapia nutrológica parenteral 

A terapia nutrológica parenteral é uma opção para pacientes oncológicos que não 
devem ou não conseguem utilizar o trato digestivo, seja por via oral ou enteral. Um 
exemplo de indicação de terapia nutrológica parenteral são pacientes com mucosite 
ou enterite rádica graves ou que sofreram ressecção intestinal extensa. Não há bene¬ 
fícios na prescrição de nutrição parenteral para pacientes não afágicos ou sem distúr¬ 
bios gastrointestinais que prejudiquem a digestão e a absorção dos alimentos. 

Até o momento, há evidências somente do benefício de adição de glutamina em 
pacientes que serão submetidos a transplante de células hematopoéticas que passarão 
por quimio e radioterapia. Nesses pacientes, a adição de 0,6 g/kg/dia de glutamina à 
solução parenteral pode minimizar a atrofia da mucosa intestinal, reduzir o dano hepá¬ 
tico causado pela quimioterapia, diminuir o risco de infecções e o tempo de internação 
hospitalar. 31 ' 33 Fora essa indicação, não há benefícios comprovados do uso rotineiro de 
imunonutrientes em pacientes oncológicos submetidos à nutrição parenteral. 

Não está recomendada a terapia nutrológica parenteral para pacientes oncológi¬ 
cos com expectativa de vida menor que 2 a 3 meses. 


REFERÊNCIAS BIBLIOGRÁFICAS 

1. Cutsem EV, Arends J. The causes and consequences of cancer-associated malnutrition. European 
Journal of Oncology Nursing 2005; 9:S51 -63. 

2. Evans WJ, Morley JE, Argilés JM. Cachexia: a new definition. Clin Nutr 2008; 27:793-9. 

3. Morley JE,Thomas DR, Wilson MG. Cachexia: pathophysiology and clinicai relevance. Am J Clin Nutr 
2006; 83:735-43. 

4. Roberts S, MattoxT. Câncer. In: Gottschlich MM (ed.).The Aspen Nutrition Support Core Curriculum: 
a case-based approach -The adult patient. 2.ed. Spring: Aspen, 2007. 

5. Bozzetti F, Arends J, Lundholm K, Micklewright A, Zurcher G, Muscaritoli M. ESPEN Guidelines on 
parenteral nutrition: non-surgical oncology. Clin Nutr 2009; 28:445-54. 

6. Detsky AS, McLaughlin JR, Baker JP, Johnson N, Whittaker S, Mendelson RA et al. What is subjective 
global assessment of nutritional status? J Parenter Enteral Nutr 1987; 11:8-13. 

7. Bauer J, Capra S, Ferguson M. Use of the scored patient generated subjetive global assessment as a 
nutrition assessment tool in patients with câncer. Eur J Clin Nutr 2002; 56:779-85. 

8. Candeia CG, Pérez LML, Auhón PZ, L. Suárez R, Pérez SC, Monzón AZ et al. Algoritmos de evaluación 
y tratamento nutricional en el paciente adulto con câncer. In: Soporte Nutricional em el Paciente 
oncológico. Madri: You & Us, 2002. 

9. Loprinzi CL, Kugler JW, Sloan JA, Mailliard JA, Krook JE, Wilwerding MB et al. Randomized compari- 
son of megestrol acetate versus dexamethasone versus fluoxymesterone for the treatment of cân¬ 
cer anorexia/cachexia. J Clin Oncol 1999; 17:3299-306. 


Terapia nutrológica no paciente com câncer 483 


10. Kardinal CG, Loprinzi CL, Schaid DJ, Hass AC, Dose AM, Athmann LM et al. A controlled trial of cypro- 
heptadine in câncer patients with anorexia and/or cachexia. Câncer 1990; 65:2657-62. 

11. Jatoi A, Windschitl HE, Loprinzi CL, Sloan JA, Dakhil SR, Mailliard JA et al. Dronabinol versus me- 
gestrol acetate versus combination therapy for cancer-associated anorexia: a North Central Câncer 
Treatment Group study. J Clin Oncol 2002; 20:567-73. 

12. Strasser F, Luftner D, Possinger K, Ernst G, RuhstallerT, Meissner W et al. Comparison of orally admi- 
nistered cannabis extract and delta-9-tetrahydrocannabinol in treating patients with cancer-related 
anorexia-cachexia syndrome: a multicenter, phase III, randomized, double-blind, placebo-control- 
led clinicai trial from the Cannabis-ln-Cachexia-Study-Group. J Clin Oncol 2006; 24:3394-400. 

13. Loprinzi CL, Kugler JW, Sloan JA, Mailliard JA, Krook JE, Wilwerding MB et al. Randomized compa¬ 
rison of megestrol acetate versus dexamethasone versus fluoxymesterone for the treatment of 
câncer anorexia/cachexia. J Clin Oncol 1999; 17:3299-306. 

14. Lesser GJ etal. A phase III randomized study comparing the effects of oxandrolone (Ox) and meges¬ 
trol acetate (Meg) on lean body mass (LBM), weight (wt) and quality of life (QOL) in patients with 
solid tumors and weight loss receiving chemotherapy (abstract). J Clin Oncol 2008; 505:s. 

15. Shike M. Nutrition therapy for the câncer patient. Hematol Oncol Clin North Am 1996; 10:222. 

16. Van Cutsem E, Arends J. The causes and consequences of cancer-associated malnutrition. Eur J 
Oncol Nurs 2005; 9(Suppl. 2):S51 -63. 

17. Bozzetti F, Braga M, Gianotti L, Gavazzi C, Mariani L. Postoperative enteral versus parenteral nutrition 
in malnourishe patients with gastrointestinal câncer: a randomized multicentre trial. Lancet 2001; 
358:1487-92. 

18. Braga M, Gianotti L, Nespoli L, Radaelli G, Di Cario V. Nutritional approach in malnourished surgical 
patients: a prospective randomized study. Arch Surg 2002; 137:174-80. 

19. Piquet MA, Ozsahin M, Larpin I, Zouhair A, Coti P, Monney M et al. Early nutritional intervention in 
oropharyngeal câncer patients undergoing radiotherapy. Support Care Câncer 2002; 10:502-4. 

20. Odelli C, Burgess D, Bateman L, Hughes A, Ackland S, Gillies J et al. Nutrition support improves patient 
outcomes, treatment tolerance and admission characteristics in oesophageal câncer. Clin Oncol (R 
Coll Radiol) 2005;17:639-45. 

21. Grimble RF. Nutritional modulation of immune function. Proc Nutr Soc 2001; 60:389-97. 

22. Isenring EA, Capra S, Bauer JD. Nutrition intervention is beneficiai in oncology outpatients receiving 
radiotherapy to the gastrointestinal or head and neck area. Br J Câncer 2004; 91:447-52. 

23. Hurst JD, Gallagher AL. Energy, macronutrient, micronutrient, and fluid requierments. In: Elliot L, 
Molseed LL, McCalIum PD (eds.).The Clinicai Guide to Oncology Nutrition. 2.ed. Chicago:The Ame¬ 
rican Dietetic Association, 2006. 

24. Isenring EA, Capra S, Bauer JD. Nutrition intervention is beneficiai in oncology outpatients receiving 
radiotherapy to the gastrointestinal or head and neck area. Br J Câncer 2004; 91:447-52. 


484 Tratado de Nutrologia 


25. Ravasco P, Monteiro-Grillo I, Vidal PM, Camilo ME. Dietary counseling improves patient outcomes: 
a prospective, randomized, controlled trial in colorectal câncer patients undergoing radiotherapy. 
JClinOncol 2005;23:1431-8. 

26. Bauer JD, Capra S. Nutrition intervention improves outcomes in patients with câncer cachexia recei- 
ving chemotherapy - A pilot study. Support Care Câncer 2005; 13:270-4. 

27. Koretz RL, Avenell A, Lipman TO, Braunschweig CL, Milne AC. Does enteral nutrition affect clinicai 
outcome? A systematic review of the randomized trials. Am J Gastroenterol 2007; 102:412-29. 

28. Schattner MA, Willis HJ, Raykher A, Brown P, Quesada O, Scott B et al. Long-term enteral nutrition 
facilitates optimization of body weight. J Parenter Enteral Nutr 2005; 29:198-203. 

29. Arends J, Bodoky G, Bozzettic F, Fearon K, Muscaritoli M, Selga G, van der Schueren MAE et al. ESPEN 
Guidelines on enteral nutrition: non-surgical oncology. Clinicai Nutrition 2006; 25:245-59. 

30. Jonkers-Schuitema CF. HPN = Home palliative care? Clin Nutr 2004; 23(6):1253-5. 

31. BrownSA,GoringeA,FeganC,DaviesSV,GiddingsJ,WhittakerJAetal.Parenteralglutamine protects 
hepatic function during bone marrow transplantation. Bone MarrowTransplant 1998; 22:281-4. 

32. Goringe AP, Brown S, 0'Callaghan U, Rees J, Jebb S, Elia M et al. Glutamine and vitamin E in the 
treatment of hepatic veno-occlusive disease following high-dose chemotherapy. Bone Marrow 
Transplant 1998; 22:829-32. 

33. ZieglerTR. Glutamine supplementation in câncer patients receiving bone marrow transplantation 
and high dose chemotherapy. J Nutr 2001; 131 (9):2578S-84S. 


22 


Nutrologia e estresse oxidativo 


Ana Lúcia dos Anjos Ferreira 
Eline de Almeida Soriano 


INTRODUÇÃO 

O estresse oxidativo está envolvido no processo de uma série de eventos e doenças, 
como envelhecimento, doenças neurodegenerativas (doença de Alzheimer, mal de 
Parkinson, síndrome demencial, degeneração macular, catarata, aterosclerose), cân¬ 
cer, infecção, obesidade, diabete melito, síndrome metabólica, artrite reumatoide, 
doenças autoimunes, síndrome de isquemia/reperfusão (artérias coronarianas/es- 
queléticas, renais, intestinais), hemocromatose transfusional, lesão por toxicidade de 
0 2 em retina e pulmão, lesão pulmonar aguda, silicose, asbestose, exposição a xeno- 
bióticos, disfunção renal pós-transplante, síndrome de Down e propagação de Aids 
em pacientes soropositivos. 1 A ingestão de frutas e vegetais ricos em antioxidantes 
polifenóis, bem como de vitamina C e de carotenoides, por sua vez, é correlacionada 
com a redução do risco de algumas dessas doenças. 

Dada a importância do estresse oxidativo como mecanismo envolvido na pa- 
togênese de várias doenças, torna-se necessária a compreensão de conceitos para 
a elaboração criteriosa de estratégias terapêuticas. 

DEFINIÇÕES 

O estresse oxidativo corresponde ao evento resultante do desequilíbrio entre o 
sistema de defesa antioxidante e a geração de espécies reativas do oxigênio (ROS) 
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ou do nitrogênio (RNS).Tal desequilíbrio resulta na oxidação de importantes biomo- 
léculas, como lipídios (cadeias de ácido graxo insaturados de membranas), proteínas 
(p.ex., grupos tióis) e bases de ácido nucleico em DNA. Ambas as substâncias (espé¬ 
cies reativas e antioxidantes) são geradas em um cenário de reações de óxido-redução, 
em que a oxidação implica ganho de elétron e, a redução, perda. Visto que a geração 
e a ação de substâncias oxidantes e antioxidantes dependem desse sistema de óxido— 
-redução, muitos autores têm usado o termo “desequilíbrio do sistema redox para se 
referir ao estresse oxidativo. 1 

Espécies reativas 

As espécies reativas estão presentes em um grande número de processos fisiológicos es¬ 
senciais, como os mecanismos de defesa celular (sinalização celular, fagocitose, respiração 
mitocondrial) e as ações moduladoras em vasos (crescimento células endoteliais, relaxa¬ 
mento/contração de musculatura lisa de vasos). Contudo, também são envolvidas nos 
processos não fisiológicos, tanto durante a iniciação como na progressão de doenças. 

Também denominadas radicais livres, as espécies reativas são altamente reativas 
e incluem, entre outros, peroxinitrito (ONOO®), hidroxil (•HO), superóxido (0 2 - ®), 
peróxido de hidrogênio (H 2 0 2 ), singlet oxigênio ( x 0 2 ), óxido nítrico ( # NO), ácido hi- 
pocloroso (HOC1), radical hidroperoxil (HO«), radical alcoxil (LO«), radical lipopero- 
xil (LOO) e hidroperóxido [L(R)OOH]. O termo radical livre corresponde a átomo 
(ou molécula) portador de elétrons não pareados (número ímpar de elétrons) em seu 
orbital mais externo, fato que determina sua alta reatividade. Essa terminologia não é 
adequada, porque nem sempre o agente oxidante é, por definição, um radical livre. Por 
exemplo, o H 2 0 2 , peroxinitrito, ácido hipocloroso, singlet e hidroperóxido não possuem 
o elétron solitário no orbital mais externo, mas são espécies altamente oxidantes. 

As fontes geradoras de espécies reativas são: mitocôndria (redução incompleta 
do 0 2 ), macrófagos e neutrófilos, endotélio, epitélio, sistemas enzimáticos (mielo- 
peroxidase, xantina oxidase, NADPH-oxidase, NADPH-citocromo P4S0 redutase, 
ciclo-oxigenase, óxido nítrico sintetase), reações com metal (ferro e cobre) via reação 
de Fenton e de Haber-Weiss e reação não enzimática entre os radicais superóxido e 
óxido nítrico, resultando na geração de peroxinitrito. 1,2 

Mecanismos de lesão 

Como mencionado, o estresse oxidativo ocorre quando a magnitude da produção de 
espécies reativas supera a capacidade antioxidante, o que resulta em oxidação de lipí¬ 
dios (lipoperoxidação), proteínas (carbonilação e/ou nitração), carboidratos (carboni- 
lação) e DNA (oxidação de bases nitrogenadas). A lesão desses importantes compo¬ 
nentes celulares leva à alteração da estrutura química e da função e à morte celular. 
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A lipoperoxidação corresponde a uma reação autolimitada composta por etapas 
de iniciação, propagação e terminação (Figura l). 1 Contudo, o exagero de espécies 
reativas pode reiniciar o processo, resultando em descontrole e geração de produtos 
cito tóxicos, como o malondialdeído (MDA). A lesão oxidativa em DNA pode ocor¬ 
rer em bases nitrogenadas (púricas e pirimídicas) na presença de radical hidroxil, 
que, retirando um átomo de hidrogênio das ligações C-H (carboidrato-hidrogénio), 
gera falsas bases (chamadas aducts de bases de DNA) e que pode ser produzida na 
presença ou na ausência de O r As bases falsas geradas podem atuar como oxidantes 
ou redutoras (dependendo do local onde foi retirado o átomo de hidrogênio) e com¬ 
prometem a replicação e a transcrição, o que, consequentemente, leva ao prejuízo da 
transmissão de informação genética, uma das principais funções do DNA. 3 

Há de se destacar também a importância das reações de nitração e de carbonila- 
ção. A nitração de proteínas é resultado da ação indesejável do peroxinitrito, levando 
ao prejuízo da função da proteína em questão. O peroxinitrito, produto da reação 
não enzimática entre óxido nítrico e superóxido, é também um potente oxidante de 
DNA, lipídio, mitocôndria e do ambiente intracelular. A nitração de proteína é es¬ 
pecialmente importante na obesidade e na síndrome metabólica e será detalhada no 
Capítulo 15 - Síndrome Metabólica. A nitração de proteína é também relevante nas 
doenças neurodengenerativas. 

A neurotransmissão ocorre via dopa, que é sintetizada a partir do aminoácido tirosina 
via reação enzimática (tirosina hidroxilase). Essa enzima (abundante no sistema nervoso 
central e na medula suprarrenal) atua em razão da conversão de tetraidrobiopterina (BH 4 ) 
em di-idrobiopterina (BH 2 ) na presença de 0 2 (que, por sua vez, se converte em H 2 0). 
A síntese de dopa é sensivelmente diminuída quando há nitração da tirosina. A nitração 
ocorre por meio da modificação covalente do aminoácido tirosina resultante de uma adi- 


LH + [-H0; 00N0-; L0‘; 'OJ 

L-+H 2 0 (LOH) [LOOH] 

Iniciação 

l- + o 2 

-► LOO- 

Propagação 

LH + LOO- 

L-+LOOH 

Propagação 

LOO+ L- 

-► LOOL 

Terminação 

LOO* + LOO* - 

-► LOOL + 0 2 

Terminação 


Figura 1 Lipoperoxidação não enzimática. 1 

LH: ácido graxo poli-insaturado; «HO: radical hidroxil; 00N0~: radical peroxinitrito; LO»: radical alkoxil; ] 0 2 : singlet 
oxigênio; L»: radical lipídico; L00»: radical peroxil; LOOH: hidroperóxidos lipídicos. 
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ção do grupo nitro (-N02) adjacente ao grupo hidroxil presente no anel aromático dos 
resíduos da tirosina. A nitração da tirosina altera a estrutura e a função da proteína, o que 
resulta em geração de epítopos antigênicos, alterações na atividade catalítica de enzimas 
(como a superóxido dismutase) e alteração da organização do citoesqueleto. Além disso, 
o peroxinitrito ativa a enzima nuclear poli(ADP-ribose) polimerase (PARP), que resulta 
em inflamação, quebra do DNA e morte celular e tissular. Nos níveis lipídico e intra¬ 
celular, o peroxinitrito resulta em iniciação da lipoperoxidação e depleção de glutationa 
(antioxidante endógeno potente), respectivamente. No nível mitocondrial, o peroxinitrito 
reage com C0 2 , o que aumenta a geração de radicais CO s e NO r 4 

A carbonilação de proteínas ocorre como resultado da ação de compostos car- 
bonila [produtos da lipoperoxidação avançada (MDA, glioxal, acroleína e 4-hidroxi- 
nonenal) e da glicação avançada (glioxal e metilglioxal)] sobre os sítios nucleofílicos 
de proteínas, peptídeos (cisteína, lisina e histidina), aminofosfolipídios e DNA. Tal 
agressão gera a carbonilação irreversível, que leva à disfunção de moléculas, células, 
tecido e órgãos. O destaque dessa reação corresponde ao prejuízo da função da insu¬ 
lina, glicose 6-fosfato desidrogenase (G6PD) e da função endotelial (Figura 2). 

E importante salientar que, diferente das espécies reativas, os produtos da li¬ 
poperoxidação avançada são compostos estáveis e, por essa razão, são capazes de se 
difundir dentro da célula e também de acometer sítios distantes daquele onde foram 
gerados, comportando-se, assim, como propagadores de lesão tissular. 5 

Sistema de defesa antioxidante 

E denominado antioxidante todo composto capaz de inibir a reação oxidativa. O sistema 
de defesa antioxidante é constituído por vários antioxidantes endógenos e exógenos. Os 
endógenos incluem glutationa reduzida (GSH), glutationa-peroxidase (GSH-Px), gluta- 
tiona-redutase (GSH-Rd), superóxido dismutase (SOD), catalase, ácido úrico, albumina, 
bilirrubina e proteínas que atenuam a disponibilidade de íons ferro e cobre (hemoglobina, 
transferrina, ferritina, metalotioneina, haptoglobina) e, os exógenos clássicos, vitamina E 
(principalmente alfatocoferol), carotenoides (betacaroteno, alfacaroteno, licopeno, luteína, 
zeaxantina, astaxantina, cataxantina), vitamina C, flavonoides, dialilildissulfito (alho), res- 
veratrol (amendoim, uva, morango, cereja, amora, framboesa), quercitina (cebola, vinho, 
chás), derivados tuméricos (açafrão), quelantes de metal (desferoxamina), manitol, entre 
outros. Ainda existem outros, como taurina, melatonina e carnosina, que são compostos 
endógenos, mas que podem ser administrados como suplementos. A dieta é importante 
fonte de antioxidantes, mesmo para os da categoria endógena, visto que a função destes 
depende da ingestão por via dieta de componentes importantes para seu adequado fun¬ 
cionamento. 2 Exemplos clássicos são os constituintes de pimentão vermelho (cisteína), 
castanha do Pará (selênio) e ostra (zinco), importantes para a função do GSH, do GSH- 
Px e do Zn-SOD, respectivamente (Tabela 1). 
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Figura 2 Carbonilação. 

Fonte: adaptado de Aldini et al., 2007. 5 


Tabela 1 Fontes e alvos de componentes do sistema de defesa antioxidante 


Antioxidante 

Fonte 

Alvo 

GSH 

Cisteína: alho, cebola, pimentão 

Lipoperoxidação, peroxinitrito, 
0 2 hiperbárico, hiperóxia, 
ozone, xenobióticos, radiação 

GSH-Px 

Selênio: castanhas em geral, especialmente a do 
Pará 

Lipoperoxidação, H 2 0 2 

GSH-Rd 

NADPH: shunt das pentoses 

Glutationa oxidada 

SOD 

Zinco: ostra, fígado 

Manganês: sementes, folhas, chá 

A • 

Catalase 

Ferro: fígado 

Lipoperoxidação, H 2 0 2 

Vitamina C* 

Frutas e vegetais (145 a 150 mg/dia) 

Hiperóxia, 0 2 ~», peroxinitrito 

Flavonoide 

Frutas, vegetais, chá, vinho, chocolate, azeite de oliva 

0 2 > •HO 

Vitamina E* 

Óleo vegetal, sementes, grãos (20 a 60 mg/dia) 

Peroxil, ] 0 2 . peroxinitrito 

Carotenoides* 

Frutas e vegetais 

Peroxil, ] 0 2 


GSH: glutationa reduzida; GSFI-Px: glutationa-peroxidase; GSH-Rd: glutationa-redutase; SOD: superóxido dismutase. 
* Podem ser pró-oxidantes. 
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Além da classificação que diferencia antioxidantes endógenos dos exógenos, há, 
também, a importante classificação que enfatiza os compartimentos hidrofílicos e li- 
pofílicos. No compartimento hidrofílico (aquoso), estão presentes ácido úrico, ascor- 
bato, flavonoides, albumina, bilirrubina, GSH, GSH-Px, SOD, catalase, entre outros; 
no compartimento lipofílico, carotenoides e alfatocoferol (alguns flavonoides estão 
presentes no lipofílico). Merece destaque o fato de a ação benéfica de um determina¬ 
do antioxidante ser o resultado de um equilíbrio fino entre antioxidantes do compar¬ 
timento hidrofílico e do lipofílico. Caso esse equilíbrio seja perturbado, pode ocorrer 
o fenômeno indesejável denominado pró-oxidante. 6 Isso pode ocorrer, por exemplo, 
na vigência da suplementação isolada com um único antioxidante. 

A reação apresentada a seguir ajuda na compreensão. Trata-se do mecanismo de 
ação antioxidante do alfatocoferol (alfa-T). Uma molécula de alfa-T reage com um 
LOO® (radical lipoperoxil) e gera LOOH (lipídio hidroperóxido) e alfa-T® (radical 
alfatocoferoxil), que é um composto instável. Esse último (alfa-T®) reage com outro 
LOO®, gerando um complexo estável (LOO- alfa-T), e assim se completa a ação an¬ 
tioxidante do alfa-T. Dessa maneira, é imprescindível que no mesmo ambiente bioló¬ 
gico estejam presentes duas moléculas de LOO® para cada molécula alfa-T. Caso não 
seja respeitada essa relação 2:1, ocorrerá o fenômeno pró-oxidante do alfa-T, tendo 
em vista o poder oxidante do alfa-T®, mesmo sendo considerado menos reativo que 
o LOO®. 7 Assim, ocorrerá o fenômeno pró-oxidante, se existir apenas uma molécula 
de LOO® e uma molécula de alfa-T. E importante salientar que essa potencial ação 
pró-oxidante não é exclusiva do alfatocoferol. De fato, existem evidências de ação 
pró-oxidante de carotenoides, ascorbato e flavonoides. 8 

Reação antioxidante do alfatocoferol: 
alfa-T + LOO* —» LOOH + alfa-T* (instável) 
alfa-T* + LOO* —> LOO- alfa-T (estável) 

O sistema de defesa antioxidante possui estabilizadores de alfa-T® capazes de eliminar 
essa paradoxal ação oxidante dos antioxidantes. Os exemplos clássicos de estabiliza¬ 
dores de alfa-T® são carotenoides, ascorbato e polifenóis. Da mesma forma, existem 
estabilizadores para os radicais indesejáveis gerados durante a ação antioxidante de ca¬ 
rotenoides, ascorbato e flavonoides. Esses estabilizadores estão presentes nos compar¬ 
timentos hidrofílico e lipofílico. Diante desse fato, pode-se imaginar que uma mistura 
de antioxidantes hidrossolúveis e lipossolúveis (ingeridos simultaneamente) evitaria a 
possível ação indesejável pró-oxidante. Contudo, apesar de grandes esforços na área, 
é desconhecida a composição ideal e a dose adequada para cada antioxidante nessa 
mistura. De fato, embora evidências epidemiológicas mostrem que dieta rica em frutas 


Nutrologia e estresse oxidativo 491 


e vegetais está associada à redução do risco de doenças crônicas, como a doença car¬ 
diovascular, as tentativas de suplementação com mistura de nutrientes antioxidantes 
não têm sido bem-sucedidas em melhorar a capacidade antioxidante total em seres 
humanos saudáveis. 8 

Marcadores do estresse oxidativo 

Os principais marcadores do estresse oxidativo são: 

■ barbitúrico, entre elas o malondialdeído (MDA), que pode ser realizado por 
espectrofotometria, mas é considerado de melhor sensibilidade quando execu¬ 
tado por sistema de cromatografia líquida de alta eficiência; pela detecção da 
prostaglandina (F 2 -isoprostanos) por meio de cromatografia gasosa associada à 
espectrometria de massa (teste considerado padrão de referência para lipopero- 
xidação); 

■ detectores de carbonilação (adutos de Michael, como o 4-hidroxinonenal, identi¬ 
ficados por sistema de cromatografia líquida de alta eficiência associada à espec¬ 
trometria de massa); 

■ detectores de nitração [eletroforese pela técnica de imunorreatividade Western 
blot associada à quimioluminescência; 3 -nitro tiro sina (3-N02-Tyr) por sistema 
de cromatografia líquida de alta eficiência, com detecção eletroquímica]; 

■ detecção de lesão oxidativa de bases nitrogenadas do DNA [8-Oxo-dGuo (guani- 
na oxidada), ensaio Cometa associado à coloração pela formanodipirimidina-DNA 
glicosilase que identifica oxidação de purinas e à coloração pela endonuclease III 
que detecta oxidação de pirimidinas]; 

■ detectores de componentes individualizados do sistema de defesa antioxidante (GSH, 
GSH-Px, GSH-Rd, SOD, catalase, carotenoides, tocoferois, vitamina C, etc., que são 
acuradamente identificados por sistema de cromatografia líquida de alta eficiência); 

■ detectores do conjunto de antioxidantes presentes no compartimento hidrofíli- 
co (métodos: total radical-trapping antioxidantparameter (TRAP), oxygen-radical 
absorbancy capacity (ORAC), ferric-reducing ability ofplasma (FRAP), trolox equi- 
valent antioxidant capacity (TE AC ou ABTS); 

■ detector do conjunto de antioxidantes presentes no compartimento hidrofílico e 
no lipofílico (TAP - total antioxidant performance)? 

ESTRESSE OXIDATIVO E DOENÇAS HUMANAS 

Doença cardiovascular (DCV) representa a maior causa de óbito no mundo. Embo¬ 
ra ainda seja motivo de debate, o estresse oxidativo parece desempenhar importante 
papel no desenvolvimento da DCV. O principal processo patológico que leva à DCV 
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é a aterosclerose, que está associada a vários fatores de risco (história familiar, tabagis¬ 
mo, hipertensão arterial sistêmica, diabete melito, obesidade, sedentarismo) e culmina 
com a oclusão parcial ou total da artéria. O desenvolvimento da aterosclerose é proces¬ 
so complexo composto por múltiplas etapas. Existe um número de fatores genéticos, 
metabólicos e ambientais envolvidos na formação da placa aterosclerótica; contudo, a 
oxidação da lipoproteína de baixa densidade (LDL) e o processo oxidativo em geral 
ocupam importante papel no processo. As células da parede arterial (células endoteliais, 
monócitos/macrófago, células da camada muscular lisa) são aptas a promover modifi¬ 
cação oxidativa do LDL. O centro da partícula LDL é composto por éster de colesteril 
e triglicérides. A camada externa é composta por ácidos graxos e fosfolipídios. Cerca de 
metade desses ácidos graxos são PULAs, isto é, são vulneráveis à lipoperoxidação. 

A apolipoproteina B (apo-B), proteína sinalizadora dos receptores de LDL normal, 
está embebida nesta camada externa. Durante o processo de modificação oxidativa do 
LDL para LDL oxidado (oLDL), a apo-B é também quimicamente modificada e não 
mais reconhece a lipoproteína. Quando isso ocorre, outros receptores (acetil-LDL) 
assumem o papel de captura do oLDL, porém não possuem o mesmo mecanismo 
de regulação dos receptores normais de LDL. Situações como hipercolesterolemia 
intracelular (que seriam bem controladas pelo receptor normal) induzem aumento da 
sequência, acúmulo de oLDL em macrófagos, conversão de LDL em células espu¬ 
mosas e necrose das células espumosas com liberação de conteúdos tóxicos (oLDL, 
aldeídos, espécies reativas de oxigênio) para dentro da camada íntima, estimulando o 
processo inflamatório no qual são recrutados neutrófilos e macrófagos. O oLDL lesa a 
integridade das células endoteliais e as estimula a liberar citocinas e fatores quimiotá- 
ticos (que induzem a formação de molécula de adesão de leucócito endotelial e levam 
à migração de macrófagos para dentro do espaço subendotelial). 

Outro prejuízo é a inibição da ação do fator relaxador derivado do endotélio indu¬ 
zida pelo LDL. A prevenção da oxidação do LDL pode ter papel significativo tanto na 
prevenção como no desenvolvimento de placas ateroscleróticas e, consequentemente, 
na redução do risco de doença cardiovascular. Para prevenir a auto-oxidação dos PULA, 
existe um número de antioxidantes dentro da partícula de LDL. Os mais importantes 
são retinoides, betacaroteno, alfacaroteno, alfatocoferol e gamatocoferol. 9 

Há evidências de que o estresse oxidativo contribui para o mecanismo de lesão 
de isquemia/reperfusão (IR) de músculo esquelético, músculo cardíaco, pulmão, rim, 
intestino e fígado. As espécies reativas podem surgir durante a IR e são originadas 
da cadeia transportadora de elétrons na mitocôndria, reação xantina/xantina oxidase 
e reação óxido nítrico-sintetase (NOS). Muitas lesões de isquemia estão associadas 
à progressão do processo aterosclerótico, como detalhado anteriormente. Durante o 
processo de isquemia, ocorre diminuição de ATP, aumento da concentração de cálcio 
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no citosol e acidemia. A diminuição de ATP leva à formação de hipoxantina, ao passo 
que o aumento do cálcio e da acidemia estimulam a protease que converte a xantina 
desidrogenase em xantina oxidase, a qual converte a hipoxantina em xantina. A lesão 
de reperfusão é iniciada com a introdução do 0 2 , o que aumenta a atividade da xan¬ 
tina oxidase e, consequentemente, a produção de xantina. Ao ativar a xantina oxidase, 
o 0 2 é convertido em radical superóxido. A presença de superóxido pode estimular a 
ferritina a liberar íons Fe +++ que, via reação de Haber-Weiss, sofre geração de radical 
hidroxil (potente indutor de lipoperoxidação). O superóxido ainda pode ser originado 
de neutrófilos (presentes no tecido isquemiado) e estimular a mieloperoxidase a gerar 
ácido hipocloroso (indutor de lipoperoxidação). O superóxido ainda pode ser reduzi¬ 
do pela superóxido dismutase e gerar H 2 0 2 (indutor de lipoperoxidação). 

Além da lipoperoxidação, tem sido mostrada a importância da nitração de ti- 
rosina em isquemia miocárdica e aterosclerose. 4 A reação de nitração depende da 
presença do peroxinitrito, que é um produto da reação entre superóxido e óxido ní¬ 
trico (a ocorrência de óxido nítrico durante a reperfusão tem sido demonstrada em 
músculo esquelético animal 10 ). De fato, deve ser destacado o papel do sistema enzi- 
mático NOS em situações de isquemia, bem como em aterosclerose, choque, hiper¬ 
tensão arterial sistêmica (HAS), diabete melito do tipo 2, síndrome metabólica e 
hiper-homocisteinemia. Como mencionado, o NOS é importante fonte de espécies 
reativas. Fisiologicamente, ele converte a L-arginina em óxido nítrico, resultando em 
controle (relaxamento) do tônus da musculatura vascular. Essa reação ocorre na pre¬ 
sença de tetraidrobiopterina (BH 4 ), que se converte a di-idrobiopterina (BH 2 ) à custa 
da redução de 0 2 a H 2 0. Em condições patológicas, como na deficiência de substrato 
(L-arginina) ou de BH 4 , o 0 2 não é reduzido completamente a H 2 0 (a deficiência 
de BH4 e L-arginina tem sido demonstrada em tecidos não perfundidos durante 
choque ou isquemia). Essa redução incompleta gera radical superóxido. O exagero de 
superóxido estimula o desacoplamento da enzima NOS (eNOS), que leva à contra¬ 
ção do vaso. Também tem sido descrito que a geração exagerada de superóxido pode 
aumentar a atividade da NADPH-oxidase, o que resulta em oxidação do BH 4 , com 
comprometimento de sua função como cofator. A eNOS tem sido demonstrada em 
aterosclerose, diabete melito de tipo 2, HAS e hiper-homocisteinemia. 4 

Tem destacada relevância o estresse oxidativo na disfunção endotelial presente na 
HAS e na síndrome metabólica. A habitual elevação do nível de angiotensina-II de 
indivíduos hipertensos resulta em aumento da atividade da enzima NADPH-oxidase 
e da concentração de endotelina, condições que resultam em geração de superóxido. 
O aumento de superóxido resulta em diminuição da disponibilidade de óxido nítrico, 
fato que contribui para a vasoconstrição e o aumento da resistência vascular periférica. 
Estudos in vivo e in vitro também mostraram que o aumento da pressão intraluminal 
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e do estresse de cisalhamento está associado ao aumento do estresse oxidativo. Além 
disso, o aumento do peroxinitrito tem sido demonstrado em vasos de ratos espontane¬ 
amente hipertensos (SHR) e em modelo experimental de síndrome metabólica. 4 

O acúmulo de tecido adiposo (obesidade e síndrome metabólica) também tem 
sido associado ao estresse oxidativo. E relatado que o aumento de ácidos graxos livres 
estimula a NADPH-oxidase a produzir superóxido. A obesidade abdominal, por sua 
vez, está associada à inflamação, que é condição ativadora de neutrófilos, o que resulta 
na geração de superóxido. Além disso, a leptina é uma adipocina que desempenha 
papel importante na obesidade, visto que é dipeptídeo liberado pelo tecido adiposo e 
possui funções de diminuir o apetite e a massa corporal e aumentar a termogênese via 
hipotálamo - a maioria dos obesos possui altos níveis de leptina, mas esse dipeptídeo 
não é funcionante). A obesidade está associada ao aumento da concentração desse 
dipeptídeo e ao aumento da expressão de genes endoteliais responsáveis por sua ge¬ 
ração. A consequência disso é que o aumento de leptina no endotélio ativa o sistema 
nervoso simpático, resultando no aumento da geração de superóxido, da agregação 
plaquetária e da angiogênese. 

O estado de hiperglicemia corresponde a outro importante evento associado ao 
estresse oxidativo. A hiperglicemia depleta BH 4 , resultando em diminuição de óxido 
nítrico (via NOS) com consequente vasoconstrição. O aumento da concentração de 
glicose induz a oxidação da própria glicose, gerando glioxal e metilglioxal (via glica- 
ção), que agridem sítios nucleofílicos de importantes constituintes celulares, levando 
à carbonilação irreversível e comprometendo a função de insulina, G6PD, citocromo 
C e célula endotelial (ver Figura 2). A hiperglicemia também exacerba a modificação 
química de proteínas mediada pela lipoperoxidação. Além disso, níveis elevados de 
glicose ativam a enzima ciclo-oxigenase (via lipoperoxidação enzimática), o que au¬ 
menta a geração do superóxido. A hiperglicemia induz geração de peroxinitrito, que 
ativa a PARP (enzima poli[ADPribose]polimerase), que, consequentemente resulta 
em quebra de DNA. 4 Tem sido mostrado que o aumento da concentração de glicose 
induz a formação de nitrotirosina (via nitração) na parede de artéria de macacos e em 
pacientes diabéticos durante o período pós-prandial. 4 

A geração de um produto final da lipoperoxidação e da glicação avançadas (EA- 
GLE) pode resultar do aumento da concentração de glicose (Figura 2). É relatado, 
em especial, que um dos EAGLE {CMC [S-(carboximetil)cisteína]} está aumentado 
em cultura de células sob hiperglicemia. O CMC é resultado da reação do glioxal 
com cisteína e é um análogo do bem estabelecido EAGLE. 

O estresse oxidativo está também associado à RI, o que ocorre via peroxinitrito, 
angiotensina II (ângio-II), Fe +++ e adiponectina. A produção exagerada do peroxini¬ 
trito, presente na síndrome metabólica, pode desencadear lipoperoxidação. A RI está 
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relacionada ao aumento dos estoques de ferritina (Fe +++ ) que, via Haber-Weiss, gera 
hidroxil e, consequentemente, lipoperoxidação. A RI também é acompanhada pela 
diminuição da adiponectina, uma citocina antiaterogênica e amplificadora da sensi¬ 
bilidade à insulina. Paralelo a isso, o aumento da angiotensina-II, já demonstrado nos 
estados de RI, desempenha papel importante. Tal aumento resulta em hiperatividade 
de NADPH-oxidase, diminuição da sinalização de insulina e incremento da produ¬ 
ção de endotelina. De fato, tem sido identificado que a infusão de angiotensina-II 
em animais compromete a sinalização à insulina e induz RI. Essa afirmação pode ser 
confirmada pelo bloqueio farmacológico da angiotensina-II, que resulta em melhora 
da sensibilidade à insulina. 

Além de a angiotensina-II estimular a enzima NADPH-oxidase endotelial a 
produzir superóxido, ela também ativa a produção de endotelina. Por sua vez, níveis 
elevados de endotelina inibem a sinalização da insulina e estimulam a NADPH- 
-oxidase endotelial a produzir adicional superóxido. Além disso, a resistência insulí- 
nica induzida pelo aumento da enzima NOS pode estar relacionada à S-nitrosação 
de proteínas envolvidas com etapas iniciais da sinalização da insulina e de seu próprio 
receptor. O comprometimento da insulina também é associado ao estresse oxidativo. 
A concentração de insulina pode ser afetada pelo Fe +++ . Sua alta concentração nos es¬ 
toques de Fe +++ pode diminuir a extração hepática de insulina e resultar na produção 
de «OH (via Haber-Weiss, a qual é iniciada com Fe +++ ), que viabiliza a lipoperoxida¬ 
ção (ver Figura 1). 

Tem sido mostrado, também, que a insulina pode modificar-se estruturalmen¬ 
te pelo peroxinitrito via nitração da insulina, o que compromete sua ligação com 
o receptor e, consequentemente, resulta em RI. Além da modificação estrutural da 
insulina, o peroxinitrito pode também nitrar o receptor de insulina (pertencente à fa¬ 
mília tirosina-quinase), que é uma glicoproteína constituída por tirosina, a qual pode 
ser nitrada em decorrência da ação do peroxinitrito. 4 A nitração da insulina tam¬ 
bém pode ocorrer porque condições de hiperglicemia induzem diminuição de BH 4 
(elemento-chave para a manutenção da integridade e função de proteínas compostas 
por tirosina, como é o caso de insulina, superóxido dismutase, dopa), o que resulta em 
deformação e disfunção da insulina. 4 

Carcinogênese 

A carcinogênese é um processo complexo e multifatorial para a maioria dos tumores. 
Apenas 5 a 10% de todos os casos de câncer podem ser atribuídos a defeitos genéticos, 
enquanto 90 a 95% são associados ao ambiente e estilo de vida (dieta, 30 a 35%; tabaco, 
25 a 30%; infecção, 15 a 20%; obesidade, 10 a 20%; álcool, 4 a 6%; outros, 10 a 15%). 11 
Várias evidências apontam para a importância das espécies reativas (superóxido, hidroxil, 
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h 2 o 2 ) na carcinogênese. O aumento das espécies reativas na inflamação e a exposição a 
poluentes, tabaco, algumas drogas e radiação estão associados a fatores (mutação, oxidação 
de proteínas/lipídios/bases de DNA, alteração sinalização celular, alteração proliferação 
de células do sistema imunológico) que podem induzir ou aumentar o risco de câncer. 

As espécies reativas podem atuar como iniciadoras e promotoras de tumores. DNA 
é provavelmente o alvo biologicamente mais importante do estresse oxidativo. Embora 
o DNA seja uma molécula estável e bem protegida, as espécies reativas podem interagir 
com ele e causar vários tipos de lesão. Existem muitas evidências de que o ataque oxi¬ 
dativo contínuo no DNA representa significativa contribuição para o desenvolvimento 
de cânceres relacionados ao envelhecimento, como o câncer de cólon, mama, reto e 
próstata. A lesão oxidativa de bases (purinas, pirimidinas) do DNA é provavelmente 
a fonte mais importante de alterações mutagênicas, mas existem também outros tipos 
de lesão de DNA mediadas por estresse oxidativo, como alquilação de bases, exposição 
de luz ultravioleta (UV)-tipo B, UV-tipo A, irradiação por ionização (raios cósmicos, 
raios X, radioterapia), rotura térmica (alta temperatura), exposição a agentes químicos 
industriais (ácido nitroso, dimetilsulfato, cloreto de vinil, H 2 0 2 ), etc. 

USO DE SUPLEMENTOS ANTIOXIDANTES - MEDICINA BASEADA 
EM EVIDÊNCIAS 

A dieta em geral fornece numerosos nutrientes antioxidantes essenciais à saúde. 
Como o organismo humano não os sintetiza, seu consumo é obrigatório. Estudos ob¬ 
servacionais têm indicado correlação positiva entre alto consumo de frutas e vegetais 
e retardo do envelhecimento, redução do risco de câncer e de doenças cardiovascula¬ 
res. 8 Apesar de grande esforço em pesquisas, ainda não está claro quais constituintes 
das frutas e vegetais são de fato benéficos. E provável que antioxidantes presentes na 
dieta, como polifenóis, carotenoides e vitamina C, possam prevenir a lesão induzida 
por espécies reativas, as quais são produzidas continuamente no organismo ou origi¬ 
nadas de fontes externas. 

O possível efeito protetor de antioxidantes contra as espécies reativas tem con¬ 
vencido pessoas a consumirem suplementos antioxidantes, como betacaroteno, al- 
fatocoferol, vitamina C e/ou multivitamínicos. Dessa maneira, não é surpresa notar 
que mais de 11% da população norte-americana acima de 20 anos de idade consome 
diariamente no mínimo 400 UI de vitamina E 12 e que 1/3 das populações de alta ren¬ 
da consome antioxidantes na forma de suplemento, mesmo sabendo-se que a dieta 
norte-americana fornece 120% do recomendado (RDA) para betacaroteno, vitamina 
A e vitamina C e ainda que jamais tenha sido relatada deficiência de vitamina E. 13 
Entretanto, estudos de intervenção não têm mostrado efeito benéfico consistente da 
suplementação com vitamina E ou betacaroteno contra doenças crônicas. 8 
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É interessante notar que a suplementação por 7,5 anos com uma combinação de 
antioxidantes (vitamina C, betacaroteno, zinco e selênio) não modificou o risco de 
síndrome metabólica em população bem nutrida. 8 É provável que uma população 
bem nutrida mantenha um nível ótimo de antioxidantes originados de uma dieta 
bem balanceada. Contudo, a intromissão de altas doses de um único elemento ou de 
uma limitada mistura de suplementos antioxidantes pode resultar em um desequilí¬ 
brio na prévia interação dos componentes do sistema antioxidante e possivelmente 
levar ao indesejável efeito pró-oxidante, já bem explanado neste capítulo. 

Um prospectivo estudo recente mostrando uma associação inversa entre con¬ 
centração plasmática de antioxidantes e risco de doenças (cardiovascular e câncer) 
também sustenta a afirmação do efeito benéfico de uma dieta bem balanceada em 
antioxidantes. 8 O benefício da dieta antioxidante no risco de doença coronariana 
também foi confirmado por recente metanálise. Foram incluídos apenas estudos de 
coorte que forneceram risco relativo e correspondente intervalo de confiança de 95%. 
Foram identificados 15 estudos (374.488 participantes, 7.415 casos de aparecimen¬ 
to de doença coronariana) e o tempo de seguimento foi de 15, 10 e 8,5 anos para 
ingestão de betacaroteno, vitamina C e vitamina E, respectivamente. Os resultados 
mostraram associação inversa entre risco de doença coronariana e ingestão dietética 
de vitamina C e vitamina E. Avaliando isoladamente o efeito de suplementos, o 
estudo não identificou associação significativa com vitamina C, mas verificou uma 
associação inversa (preventiva) com vitamina E. 14 

O efeito de suplemento vitamina E foi também avaliado por metanálise que 
objetivou estudar a associação entre dose da vitamina e mortalidade. Um total de 
135.967 pacientes (19 estudos) recebeu suplemento vitamina E (9 estudos) e vitami¬ 
na E combinada com outras vitaminas e minerais (10 estudos). O estudo identificou 
que a dose superior a 150 UI/dia (com ou sem a combinação com outras vitaminas e 
nutrientes) foi associada ao aumento de mortalidade (todas as causas), resultado com 
óbvia importância para a saúde pública. O estudo também mostrou que baixas doses 
de vitamina E podem ser benéficas, mas esse resultado deve ser interpretado com 
cautela, uma vez que as populações que utilizaram a baixa dose eram desnutridas ou 
faziam uso de outras vitaminas ou minerais em combinação com a vitamina E. 15 

Importante revisão sistemática 16 avaliou o efeito de suplementação com antioxidan¬ 
tes na mortalidade de todas as causas de adultos que participaram de 68 estudos rando- 
mizados (232.606 participantes, total de 385 publicações). Um grupo de indivíduos que 
fizeram uso de suplemento antioxidante (individual ou multivitamínico) foi comparado 
a um grupo placebo (ou com grupo que não foi suplementado), avaliando-se betaca¬ 
roteno, vitamina A, vitamina C (ácido ascórbico), vitamina E e selênio. Os resultados 
mostraram que ocorreu aumento de risco relativo de morte nos casos de suplementação 
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com betacaroteno, vitamina A e vitamina E, após exclusão de estudos que apresentavam 
fatores confundidores, isto é, que causavam dúvidas quanto a randomização, seguimento 
e conhecimento pelo indivíduo sobre sua suplementação (Tabela 2). 


Tabela 2 Risco relativo de morte de todas as causas com o uso de suplemento antioxidante 


Antioxidantes 

RR mortalidade 

IC 95% 

Todos os estudos (n = 68); todos os agentes 

1,02 

0,98 a 1,06 

Estudos de baixo confundidores (n = 47); 

1,05* 

1,02 a 1,08 

todos os agentes 



Após exclusão de estudos com alto risco de fatores confundidores e de estudos com selênio 

Betacaroteno 

1,07* 

1,02a 1,11 

Vitamina A 

1,16* 

1,10a 1,24 

Vitamina E 

1,04* 

1,01 a 1,24 

Vitamina C 

1,06 

0,94 a 1,20 

Selênio 

0,90 

0,80 a 1,02 


RR: risco relativo; IC: intervalo de confiança; Agentes: suplementos antioxidantes; Baixo confundidores: estudos com 
baixo risco de fatores confundidores. 

* Aumento significativo da mortalidade. 

Fonte: adaptado de Bjelakovic et al., 2007. 16 

Outra revisão sistemática 17 também avaliou o efeito de suplementação com antio¬ 
xidantes na prevenção de cânceres (esôfago, estômago, intestino delgado, colorretal, 
pâncreas, fígado, vias biliares) em 20 estudos randomizados (211.818 participantes). 
Betacaroteno, vitamina A, vitamina C, vitamina E e selênio foram os antioxidantes 
avaliados. Os resultados mostraram que não há evidências para afirmar que suple¬ 
mentação com os antioxidantes (individual ou mistura) previne o aparecimento de 
câncer. Ao contrário, foi verificado que a suplementação aumentou significativamen¬ 
te a mortalidade em estudos nos quais a suplementação com betacaroteno foi asso¬ 
ciada tanto à vitamina A (RR 1,16; IC 1,09 a 1,23) quanto à vitamina E (RR 1,06; 
IC 1,02 a 1,11). Contudo, aparentemente, a suplementação com selênio mostrou 
proteção significativa na ocorrência do câncer gastrointestinal (RR 0,59; IC 0,46 a 
0,75). O efeito benéfico do selênio foi também identificado em outro estudo (revisão 
sistemática e metanálise) com a redução da incidência de câncer em homens (RR 
0,77; IC 0,64 a 0,92). 18 

Estudo prospectivo observacional avaliou 295.344 homens (livres de qualquer 
tipo de câncer no início do estudo) e identificou que o consumo de multivitamí- 
nicos dobrou o risco (RR 1,98; IC 1,07 a 3,66) de aparecimento de câncer fatal de 
próstata. 19 Apesar das limitações de um estudo observacional, o grande número de 
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participantes e a boa qualidade de condução do estudo citado 19 também sustentam a 
afirmação da possibilidade do perigo associado ao aumento do uso de suplementos. 
Entretanto, antioxidantes dietéticos têm mostrado resultados mais promissores. 

Estudo prospectivo coorte avaliou 47.367 homens (livres de qualquer tipo de câncer 
no início do estudo, seguimento por 12 anos) mostrou que o aumento da frequência do 
uso de molho de tomate foi inversamente associado ao aparecimento de câncer de prós¬ 
tata (localizado, avançado ou metastático) em homens de idade inferior a 65 anos. Foi 
também identificado que o resultado independeu do tipo de óleo utilizado na prepara¬ 
ção do molho. Os autores enfatizaram que o benefício pode estar associado ao licopeno 
(1.240 mg/g de tomate) e a outros importantes antioxidantes presentes no tomate, como 
betacaroteno (280 mg/g de tomate) e polifenóis (130 mg/g de tomate). 20 

A associação entre frequência da dieta antioxidante e incidência de câncer tam¬ 
bém foi avaliada recentemente em estudo prospectivo de coorte realizado em 35.159 
mulheres (livres de qualquer tipo de câncer no início do estudo, seguimento por 19 
anos). Foi verificada associação inversa entre aparecimento de linfoma não Hodgkin 
e ingestão dietética de manganês, vitamina C, alfacaroteno, proantocianina (presente 
em frutas vermelhas, uvas, vegetais escuros), frutas e vegetais em geral, frutas e ve¬ 
getais de cor amarela e laranja, crucíferos em geral (confirmado também individual¬ 
mente para brócolis), sucos cítricos e de maçã. 21 A associação entre câncer de pulmão 
e suplementação com antioxidantes é de especial preocupação. Por meio de revisão 
sistemática e metanálise, verificou-se que a suplementação com betacaroteno pode 
aumentar o risco de câncer associado ao hábito de fumar (pulmão, cabeça/pescoço, 
trato gastrointestinal alto) e pode aumentar a mortalidade. 18 De fato, além de a su¬ 
plementação com betacaroteno não reduzir o risco de desenvolvimento do câncer de 
pulmão, pode também aumentá-lo naqueles com alto risco. O estudo ATBC (29.133 
participantes, homens de 50 a 69 anos fumantes sem problemas médicos) mostrou 
que aqueles que receberam betacaroteno (20 mg/dia) apresentaram aumento (18%) 
na incidência de câncer de pulmão. 22 Utilizando população de 18.314 pessoas (fu¬ 
mantes ou sob exposição ao asbesto), outro estudo (CARET) foi interrompido em 
decorrência do aumento (28%) na incidência de câncer de pulmão naqueles que rece¬ 
beram associação de betacaroteno (30 mg/dia) e retinol (25.000 UI/dia). 23 

Recente estudo avaliou o efeito do uso de suplemento vitamina C (> 0,2 g/dia) na 
prevenção do resfriado comum em 11.350 participantes (30 estudos controlados com 
placebo) e na duração do evento em 9.676 episódios respiratórios (30 estudos con¬ 
trolados com placebo). Não se identificou efeito do suplemento na prevenção, mas 
verificou-se benefício na redução da duração do resfriado (8% em adultos e 13,6% em 
crianças). Ausência de diferença em relação ao grupo placebo foi identificada quando 
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estudada a gravidade do resfriado (4 estudos, 2.753 episódios respiratórios) e quando 
avaliado o efeito do suplemento iniciado após a instalação dos sintomas (7 estudos, 
3.294 episódios respiratórios). 24 

Ausência de efeito da suplementação com vitamina E (qualquer dose) na preven¬ 
ção ou no tratamento de portadores de doença de Alzheimer e de comprometimento 
cognitivo leve foi identificada em recente revisão sistemática. 25 A ingestão dietética 
de vitamina E (mas não vitamina C ou betacaroteno) foi associada a efeito atenuador 
(neuroprotetor) do risco de doença de Parkinson em estudo que utilizou metanálise e 
revisão sistemática. 26 A associação entre o efeito de suplemento antioxidante (usado 
por período superior a 1 ano) e a degeneração macular associada à idade foi investi¬ 
gada por meio de revisão sistemática (23.099 participantes, 3 estudos randomizados 
controlados). O estudo concluiu que não há evidência para o uso de suplemento 
com antioxidantes vitamínicos (ou mineral) com o objetivo de prevenir ou retardar a 
doença instalada. 27 Por meio de outra revisão sistemática (566 gestantes de alto risco 
ou com doença instalada, 4 estudos), um estudo mostrou que a suplementação com 
vitamina E (individual ou em combinação com outros suplementos) foi associada 
a diminuição do risco de desenvolvimento de pré-eclâmpsia. Contudo, os próprios 
autores concluem que os dados são limitados para tal afirmação. 28 

Como mencionado anteriormente, a correlação positiva entre alto consumo de fru¬ 
tas/vegetais e risco de doenças crônicas identificadas em estudos observacionais não 
tem sido confirmada por estudos de intervenção com antioxidantes. Além das razões 
citadas, destaca-se a possibilidade da ocorrência de variações genéticas interpessoais 
da população estudada. Pacientes diabéticos portadores do genótipo haptoglobina 2-2 
suplementados com 400 UI de vitamina E mostraram proteção contra eventos cardio¬ 
vasculares. É provável que esses pacientes tenham sido beneficiados pela suplementação 
porque os produtos proteicos haptoglobina 2-2 são considerados antioxidantes inferio¬ 
res quando comparados ao da haptoglobina 1. Outro estudo indicou que genótipos da 
glutationa S-transferase podem comprometer a capacidade antioxidante da vitamina C 
dietética. A interação entre gene e nutriente também foi mostrada por meio da melhora 
da capacidade de reparo do nucleotídeo em portadores de polimorfismo XPA G23A 
após suplementação dietética antioxidante (mistura de suco de maçã e blueberry). Por¬ 
tanto, a biodisponibilidade de antioxidantes, a resposta à suplementação com antioxi¬ 
dantes e o estresse oxidativo associado à instabilidade genômica podem ser afetados 
pela variabilidade genética individual. 8 

CONSIDERAÇÕES FINAIS 

O estresse oxidativo é evento associado à patogênese de uma série de doenças hu¬ 
manas. Existem evidências originadas de estudos observacionais destacando que a 
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frequente ingestão de frutas e vegetais está associada a um menor risco de doenças 
crônicas. É possível que antioxidantes, como polifenóis, vitamina C, vitamina E e 
carotenoides, presentes nas frutas e vegetais, possam prevenir ou reduzir a lesão pro¬ 
vocada pela excessiva quantidade de espécies reativas do metabolismo de oxigênio e 
de nitrogênio (radicais livres) produzida pelo organismo. Entretanto, estudos usando 
intervenção com altas doses de suplementos antioxidantes têm fracassado em mos¬ 
trar um efeito benéfico consistente contra doenças crônicas. Uma possível explicação 
para essa aparente contradição é que o sistema antioxidante in vivo (o qual é fina¬ 
mente balanceado) requer uma quantidade adequada de antioxidantes lipofílicos e 
de antioxidantes hidrofílicos para que possa trabalhar apropriadamente. Embora seja 
ainda desconhecida, a concentração ótima de antioxidantes poderia ser alcançada via 
ingestão dietética (balanceada) de frutas e vegetais, mas não por meio de alta dose de 
um único ou uma limitada mistura de suplementos antioxidantes, o que poderia cau¬ 
sar um desequilíbrio na “maquinaria” antioxidante, resultando em efeito pró-oxidante 
em alguns casos. Além disso, outros fitoquímicos abundantes em frutas e vegetais po¬ 
dem não apenas exercer uma única função biológica, como interagir sinergicamente 
com os antioxidantes já consagrados para promover efeito antioxidante. 

A eficácia do sistema antioxidante depende não apenas de um único antioxidante, 
mas do sinergismo e/ou da interação de vários antioxidantes. Esse fato limita a inter¬ 
pretação de resultados de exames que aferem individualmente componentes do siste¬ 
ma antioxidante. Um valor de um antioxidante X abaixo do recomendado pode não 
necessariamente refletir uma deficiência daquele antioxidante X, como resultar de sua 
depleção em função de sua cooperação com outro antioxidante Y, por exemplo. Uma 
inadvertida (mas muito comum) administração do suplemento antioxidante X po¬ 
deria desequilibrar o desempenho do sistema de defesa antioxidante. Recentemente, 
vários pesquisadores têm concentrado esforços no desenvolvimento de biomarcado- 
res para determinar a capacidade antioxidante total em sistemas biológicos, como o 
biomarcador denominado TAP (total antioxidantperformance ), que afere o resultado 
final da interação e o sinergismo entre todos os componentes antioxidantes. 

Portanto, são necessárias mais pesquisas que tenham como objetivo elucidar a 
conduta a ser tomada para melhorar o sistema de defesa antioxidante contra a lesão 
oxidativa. É de igual importância que se concentrem esforços no desenvolvimento de 
marcadores apropriados para avaliar o sistema antioxidante como um todo, incluindo 
antioxidantes hidro e lipossolúveis, bem como suas interações no sistema biológico. 
Além disso, mais estudos sobre as interações gene-nutriente poderão fornecer uma 
pista para os resultados inconscientes dos vários estudos de intervenção com antioxi¬ 
dantes em diversas doenças. 
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CONCEITO, DIAGNÓSTICO E CLASSIFICAÇÃO 

Diabete melito (DM) é uma síndrome clínica heterogênea que se caracteriza por 
anormalidades endócrino-metabólicas que alteram a homeostase metabólica no 
homem. As anormalidades endócrinas têm como elemento fundamental uma de¬ 
ficiência insulínica absoluta ou relativa que se manifesta por uma deficiente fun¬ 
ção secretora de insulina pelo pâncreas e/ou por uma alteração periférica na relação 
insulina-receptor e eventos pós-receptor. 1,2 As anormalidades metabólicas envolvem 
importantes transtornos no metabolismo de carboidratos, lipídios e proteínas do or¬ 
ganismo humano, caracterizando-se, historicamente, nas alterações do metabolismo 
de glicose com a bem conhecida hiperglicemia e suas consequências. 

Se, por um lado, a descoberta da insulina e seu uso terapêutico possibilitaram 
uma diminuição significativa nas complicações agudas do diabete, particularmente 
a cetoacidose; por outro, a evolução crônica do diabete tem se apresentado com uma 
prevalência crescente de complicações macro e microvasculares. Essas complicações 
degenerativas da síndrome diabética, notadamente a lesão aterosclerótica e o risco 
cardiovascular, as complicações microvasculares de retina e rins e a neuropatia, vêm 
se colocando como um sério problema de saúde pública, pois pioram a qualidade de 
vida do diabético, além de serem incapacitantes e importante causa de mortalidade. 
A base etiopatogênica dessa síndrome envolve fatores genéticos e ambientais. 3 ' 5 
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Poliúria, polidipsia, polifagia e emagrecimento são sinais e sintomas típicos da 
síndrome diabética, que delineiam o quadro clínico mais característico e induzem 
à suspeita diagnóstica. Entretanto, a hipótese diagnóstica de DM frequentemente 
surge, não por esses sintomas e sinais principais da síndrome, mas por manifestações 
inespecíficas, como cansaço fácil, sensação de desânimo, sonolência, dores difusas, 
alterações visuais ou sensações parestésicas, principalmente de extremidades. Outras 
vezes, surgem sintomas ou sinais de complicações do diabete que levam o paciente 
ao médico, como infecções cutâneas e genitais recidivantes, impotência, alterações 
visuais, renais ou neurológicas. Os antecedentes pessoais, como gestação com criança 
macrossômica (com mais de 4.300 g), abortos ou natimortos, e os familiares podem, 
algumas vezes, justificar a investigação do diabete. 

A partir da suspeita clínica, a investigação laboratorial de DM tem como elemento 
mais simples e eficiente a determinação da glicemia de jejum em condições adequada¬ 
mente padronizadas, tendo como nível crítico dessa determinação em soro ou plasma 
para diagnóstico de diabete o valor de 126 mg/dL, segundo a Organização Mundial da 
Saúde (OMS), a American Diabetes Association (ADA) e a Sociedade Brasileira de 
Diabetes (SBD). 6 ' 9 Desse modo, na maioria dos casos, o diagnóstico definitivo de DM 
em indivíduos adultos não gestantes é estabelecido nas seguintes circunstâncias: 

■ presença de sintomas e sinais clínicos clássicos de diabete e aumento significativo 
de glicemia casual acima de 200 mg/dL - entende-se como glicemia casual aquela 
realizada a qualquer hora do dia, independentemente do horário das refeições; 

■ presença ou não dos sintomas e sinais clínicos mais típicos, mas níveis glicêmicos 
de jejum aumentados em mais de uma determinação (superiores a 126 mg/dL); 

■ glicemia de jejum abaixo de 126 e maior que 100 mg/dL, mas níveis de glice¬ 
mia acima de 200 mg/dL no tempo de 2 horas do teste de tolerância à glicose 
(OGTT-75 g). 

Glicemia de jejum abaixo de 100 mg/dL e de 2 horas após 75 g de glicose abaixo 
de 140 mg/dL são consideradas normais. 

A utilização para diagnóstico de DM das glicemias de jejum e em resposta a 
uma dose oral de glicose tem limitações bem conhecidas e deve ser feita em condi¬ 
ções adequadamente padronizadas. Dieta pobre em carboidratos (menos de 150 g/ 
dia), inatividade física, uso de certas drogas (diuréticos tiazídicos, corticosteroides, 
anticoncepcionais, etc.), períodos curtos de jejum (menos de 10 horas) ou muito pro¬ 
longados (mais de 16 horas) podem determinar alterações nos níveis glicêmicos basais 
ou durante os testes de estímulo com glicose. Alguns pacientes durante um teste de 
tolerância à glicose não apresentam curva glicêmica definitivamente alterada, como 
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indicado anteriormente para o diagnóstico de DM, nem demonstram uma resposta 
completamente normal a esse estímulo, que corresponde à glicemia de 2 horas pós- 
-glicose menor que 140 mg/dL. Nesses casos, caracteriza-se uma situação de tole¬ 
rância diminuída à glicose, que, então, é diagnosticada da seguinte forma: glicemia de 
jejum entre 100 e 126 mg/dL e glicemia de 2 horas entre 140 e 200 mg/dL. Quando 
a glicemia de jejum está entre 100 e 126 mg/dL, caracteriza-se um estado de anor¬ 
malidade glicêmica, denominado glicemia de jejum alterada. 

Para diagnóstico de diabete em pacientes gestantes, recomenda-se a realização de 
rastreamento com glicemia de jejum superior a 85 mg/dL (rastreamento positivo), 
indicando-se, a seguir, a realização de teste de tolerância à glicose (75 g oral), quando 
a glicose estiver entre 85 e 109 mg/dL. Para glicemia de jejum confirmadamente 
acima de 110 mg/dL, o diagnóstico de diabete gestacional está definido. Quando 
realizado o OGTT - 75 g, glicemia de 2 horas pós-glicose acima de 140 mg/dL 
também confirma o diagnóstico de DM gestacional. Em criança, na grande maioria 
das vezes, o diagnóstico de diabete é feito baseado em quadro clínico exuberante e 
níveis significativamente elevados de glicemia. Entretanto, em casos esporádicos de 
manifestações discretas, faz-se necessária a realização de testes de tolerância à glicose, 
nos quais a dose de glicose recomendada é de 1,75 g/kg de peso corporal ideal até 
um máximo de 75 g. Os critérios de interpretação da normalidade, da intolerância à 
glicose e de DM são iguais aos de adultos não gestantes. 

Estabelecido o diagnóstico, a preocupação que surge a seguir é a de classificar os 
pacientes por critérios os mais abrangentes possíveis, procurando, assim, reunir ele¬ 
mentos clínicos, etiopatogênicos, fisiopatológicos e evolutivos da síndrome diabética. 

As classes clínicas de DM segundo a classificação atual (OMS, ADA, SBD) 6 9 
são apresentadas a seguir. 

Diabete melito tipo 1 

O diabete melito tipo 1 (DM1) abrange 5 a 10% do total de casos. Os pacientes 
diabéticos desse grupo têm deficiência insulínica acentuada, com marcante tendência 
à cetoacidose, dada, na maioria dos casos, por lesão autoimune da célula betapancreá- 
tica. Geralmente, o início da doença ocorre na infância ou juventude, mas não se 
exclui a possibilidade de aparecimento do diabete em idades mais avançadas, quando 
se caracteriza uma forma lentamente progressiva, referida como LADA (latent au- 
toimmune diabetes in adults). Frequentemente, anticorpos contra célula beta ou in¬ 
sulina são detectados ao diagnóstico desse tipo de diabete (anti-GAD65 e IA2). 
Nos pacientes em que não se evidencia autoimunidade, é referida a forma idiopática. 
Habitualmente, o diagnóstico é feito com base no início abrupto de quadro clínico 
exuberante e níveis significativamente aumentados de glicemia. 
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Diabete melito tipo 2 

O diabete melito tipo 2 (DM2) abrange 90 a 95% do total de casos. O início do 
diabete nesse grupo geralmente é insidioso, apresentando-se com poucos ou sem os 
sintomas e sinais clínicos típicos das anormalidades metabólicas. Não há tendência 
à cetoacidose. É mais comum incidir na idade adulta com aumento progressivo em 
relação à maturidade e ao envelhecimento. A etiopatogênese do diabete desse gru¬ 
po envolve múltiplos fatores, destacando-se uma base genética, provavelmente mais 
forte que no grupo anterior, evidenciada pelo frequente padrão familiar de ocorrên¬ 
cia. Fatores ambientais, como ingestão excessiva de calorias, com ganho de peso e 
obesidade, estão frequentemente presentes nesses diabéticos (60 a 90%). Resistência 
à insulina e defeitos de secreção podem ser evidenciados na fase hiperglicêmica, ge¬ 
ralmente com predominância de um deles. 

O diagnóstico de diabete nesse grupo geralmente requer uma investigação labo¬ 
ratorial, com a evidenciação do aumento confirmado da glicemia de jejum ou altera¬ 
ções na resposta a testes de tolerância à glicose. 

Outros tipos específicos de diabete 

Geralmente, são associados a certas condições ou síndromes, como doença pancreá- 
tica primária, endocrinopatias, uso de drogas diabetogênicas, anormalidade de re¬ 
ceptores à insulina e síndromes genéticas raras. Nesse variado grupo de diabéticos, a 
doença pode surgir por: 

■ lesão direta do pâncreas, como na pancreatite crônica ou pela remoção cirúrgica 
por neoplasias, etc.; 

■ aumento de hormônios antagonistas à insulina, como em acromegalia, síndrome 
ou doença de Cushing, feocromocitoma, glucagonoma, somatostatinoma ou hi- 
peraldosteronismo primário; 

■ uso de certos hormônios, como corticosteroides e anovulatórios, e inúmeras dro¬ 
gas, como os diuréticos tiazídicos e outros agentes químicos; 

■ associação a defeitos genéticos de função da célula beta ou de ação insulínica e 
uma variedade de síndromes genéticas. 

O diagnóstico desse tipo de diabete geralmente se faz pela sintomatologia pre¬ 
sente com confirmação laboratorial, associada às condições anteriormente considera¬ 
das precipitantes ou causais. 
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Diabete melito (DM) gestacional 

Caracteriza-se pela presença de tolerância diminuída à glicose, de magnitude variá¬ 
vel, com diagnóstico durante a gestação. O DM gestacional está relacionado tanto 
à resistência insulínica, associada ao aumento de hormônios próprios da gravidez 
(estrógeno, progesterona, prolactina, etc.), quanto à diminuição de função das células 
beta. O DM gestacional ocorre em 1 a 4% do total das gestações e é associado a au¬ 
mento da morbidade e mortalidade perinatal. 

TRATAMENTO 

Apesar de toda a discussão atual, considera-se o paciente diabético em bom controle 
metabólico quando apresenta hemoglobina glicada (HbAlc) abaixo de 7%, glicemia 
capilar pré-prandial entre 70 e 130 mg/dL e glicemia capilar pós-prandial inferior a 
180 mg/dL, 10 podendo-se adotar critérios mais rigorosos, como HbAlc menor que 
6,5%, glicemia pré-prandial abaixo de 110 mg/dL e glicemia pós-prandial abaixo de 
180 mg/dL para pacientes que não apresentem risco importante de hipoglicemia. 11 

A orientação nutricional e a eliminação do sedentarismo com um programa de 
atividade física são as bases terapêuticas do DM. 

Educação nutricional 

A adoção de plano alimentar saudável é um aspecto fundamental no tratamento do 
diabete, sendo terapia de primeira escolha a orientação nutricional associada à mudan¬ 
ça no estilo de vida. A composição do plano alimentar para o paciente diabético vem 
sofrendo modificações importantes ao longo do tempo. A conduta nutricional para 
a prescrição do plano alimentar deve ser individualizada em cada fase da vida, tendo 
como bases o diagnóstico nutricional, a idade, os hábitos alimentares e socioculturais 
e a disponibilidade de alimentos, não diferindo de parâmetros estabelecidos para po¬ 
pulação em geral, como exemplificado na Tabela l. 12 A prioridade é integrar a orien¬ 
tação nutricional ao estilo de vida do paciente e, com as diversas opções de esquemas 
terapêuticos atualmente disponíveis, é possível desenhar algo que se adapte à rotina 
diária do indivíduo, respeitando as escolhas alimentares, a prática de atividade física e 
as demais situações que envolvem seu dia a dia. 

Nas orientações aos pacientes diabéticos tipo 2, existe uma tendência de se re¬ 
comendar a adoção do modelo Dietary Approaches to Stop Hypertension (DASH) 
que, em associação a um estilo de vida mais saudável, pode promover aumento da 
sensibilidade à insulina. 13 Nesse modelo, estimula-se o consumo de alimentos natu¬ 
rais com consequente redução de industrializados, o que se traduz em menor con¬ 
sumo lipídico, principalmente de ácidos graxos saturados e na forma trans, assim 
como reduz o teor de sódio da dieta, mas também incentiva maior consumo de ali- 
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mentos de origem vegetal, o que inclui hortaliças, frutas, cereais pouco refinados e 
leguminosos, incrementando o consumo de fibras, vitaminas, minerais e substâncias 
antioxidantes. Independentemente da terapia medicamentosa, a alimentação deve 
ser fracionada em intervalos regulares, de forma a reduzir o volume de alimentos em 
cada refeição e não permitir grandes intervalos entre elas, o que desfavorece grandes 
oscilações da glicemia. 

A intervenção nutricional direcionada às pessoas com DM1 aponta a importância 
de integrar insulina, dieta e atividade física, reforçando o ajuste da terapia insulínica 
ao plano alimentar individualizado como elemento fundamental para o adequado 
controle metabólico. Em especial para crianças e adolescentes com diabete tipo 1, a 
nutrição deve também promover o crescimento e o desenvolvimento adequados, não 
diferindo da população geral. 14 


Tabela 1 Composição da alimentação recomendada para pessoas com DM 


Nutrientes 

Ingestão recomendada 

VET 

De acordo com as necessidades individuais 

CHO totais 

45 a 60% 

Sacarose 

Não recomendada ou até 10% 

Frutose 

Não é recomendada a adição nos alimentos 

Fibra alimentar 

Mínimo de 20 g/dia 

Gordura total 

Aproximadamente 30% do VET 

Ácido graxo saturado 

<7% do VET 

Ácido graxo poli-insaturado 

Até 10% do VET 

Ácido graxo monoinsaturado 

Completar de forma individualizada 

Colesterol 

< 200 mg/dia 

Proteína 

15 a 20% do VET 


DM: diabete melito; VET: valor energético total; CHO: carboidratos. 
Fonte: modificada de Diretrizes SBD, 2009. 9 


Programa de atividade física 

A indicação da atividade física como parte do esquema terapêutico do paciente dia¬ 
bético tipo 1 ou 2 deve ser individualizada, uma vez que diversos aspectos devem ser 
considerados, como o tipo de diabete, a idade, os objetivos do programa de atividade 
física e a presença de complicações crônicas e comorbidades. Os principais benefícios 
da atividade física no tratamento do paciente diabético são: auxiliar na manutenção 
do peso, aumentar a sensibilidade à insulina, reduzir os níveis pressóricos, aumentar 
os níveis de HDL-colesterol, contribuir para o desenvolvimento e a manutenção do 
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tecido muscular e ósseo, reduzir a depressão e promover ou contribuir para o bem-es¬ 
tar do paciente. 9 Vários estudos têm apontado que o exercício aeróbio ou anaeróbico 
(resistido) são benéficos no controle metabólico do pacientes diabéticos 15 , porém é 
sempre necessária uma avaliação clínica cuidadosa associada a exames subsidiários 
para minimizar as consequências adversas da atividade física praticada sem orienta¬ 
ção, como a exacerbação ou o desencadeamento de eventos macro ou microvasculares 
decorrentes da elevação dos níveis pressóricos durante os exercícios de resistência 
ou lesões em membros inferiores, especialmente em neuropatas, durante atividades 
físicas de impacto. Por isso, muitas vezes é necessária a presença de um educador fí¬ 
sico na equipe multidisciplinar para a elaboração de um programa de atividade física 
individualizado e supervisionado. 

Drogas antidiabéticas orais 

Com a grande variedade de opções farmacológicas para o controle da hiperglicemia 
no DM, é cada vez mais difícil para o médico definir qual é a melhor conduta tera¬ 
pêutica e quais são as alternativas quando o esquema inicial não permitir que as metas 
sejam atingidas. A maioria dos esquemas terapêuticos preconiza o início do tratamento 
medicamentoso com drogas sensibilizadoras da ação insulínica, como a metformina, 
principalmente se o paciente for obeso. Naqueles pacientes que apresentam perda de 
peso associada a hiperglicemia ou níveis de glicemia plasmática elevados (superiores a 
150 mg/dL), é indicado o início de drogas que aumentam a secreção de insulina, como 
sulfonilureias ou glinidas. Os inibidores da DPP-4 ou análogos do GLP-1 podem ser 
utilizados desde fases precoces, quando a quantidade de células beta é capaz de respon¬ 
der ao GLP-1, até em fases avançadas do DM, em função de seu benefício na redução 
dos níveis de glucagon. Para pacientes com glicemia de jejum normal ou próxima do 
normal, mas com HbAlc acima do desejado, podem ser utilizadas drogas com efeitos 
maiores na glicemia pós-prandial, como a acarbose. 

Com a evolução do diabete e a progressiva redução na capacidade secretória de 
insulina pelas células beta, a monoterapia pode falhar na manutenção do bom contro¬ 
le, havendo a necessidade de combinar medicamentos, idealmente com mecanismos 
de ação diferentes. Portanto, é fundamental que o médico conheça o perfil terapêu¬ 
tico dos fármacos mais comumente utilizados, bem como seus respectivos potenciais 
de redução da AlC, para a adequada escolha terapêutica. 

Insulinoterapia 

As preparações de insulina são classificadas como de ação curta, longa ou intermediá¬ 
ria, quando são injetadas subcutaneamente. O perfil farmacocinético dessas prepara¬ 
ções é que determina seu papel na prática clínica e têm o objetivo de substituir um 
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determinado componente da secreção fisiológica da insulina, o basal ou o rápido (pós— 
-alimentar). Insulinas rápidas ou de ação curta devem ser empregadas para se diminuir 
a elevação da glicemia pós-prandial e as de ação longa pretendem substituir a insuline- 
mia basal e visam principalmente a controlar a hiperglicemia noturna e de jejum. 

A insulinoterapia é o tratamento de escolha para o paciente com DM1. Em fa¬ 
ses iniciais do DM, em que ainda há reserva pancreática para produção de insulina, 
os esquemas de uma única administração desse hormônio ao dia podem funcionar, 
mas é possível que esse procedimento acelere a exaustão das ilhotas. Provavelmente, 
desde o início, pelo menos duas administrações de insulina ao dia são recomendáveis. 
A terapia intensiva de insulina é recomendada para todos os pacientes com DM1, 
mas é necessário que o paciente tenha boa capacidade de entendimento da proposta 
do tratamento, independentemente do nível de escolaridade, e que ele e sua família 
estejam dispostos a seguir o tratamento e tenham acompanhamento de um médico 
ou, preferencialmente, uma equipe de saúde com suficiente entusiasmo. 

Em relação às necessidades diárias de insulina, esta deve ser individualizada e 
ajustada com base na monitoração glicêmica. No início do quadro de DM, a necessi¬ 
dade diária de insulina está em torno de 0,8 U/kg. Após a estabilização inicial, devido 
a uma produção residual de insulina pela célula betapancreática, essa necessidade 
pode reduzir-se a 0,4 a 0,6 U/kg/ dia. Ao final do primeiro ano de DM, em geral, a 
necessidade é de 1 U/kg/dia e, na puberdade, há um novo aumento da necessidade 
graças à ação de hormônios sexuais (contrarreguladores e antagonistas da ação da 
insulina), o que pode elevar a dose diária para 1,5 U/kg. Passada a puberdade, novo 
declínio tende a ocorrer. 9 

No tratamento do DM2, deve-se utilizar o tratamento insulínico tão logo seja 
constatado um descontrole metabólico com HbAlc acima de 7% a despeito de tera¬ 
pia com múltiplos antidiabéticos orais, caracterizando a insulinoterapia oportuna do 
DM2. O esquema de insulinização mais preconizado nessa fase é o basal, com a apli¬ 
cação de uma única dose de insulina NPH (0,2 U/kg/dia) ou análogo de ação lenta 
ao deitar e a manutenção das medicações orais. 16 Quando se opta pela insulinização 
plena com o esquema basal-bolo, recomenda-se suspender as drogas secretagogas e 
manter as drogas sensibilizadoras. O cálculo da dose de insulina total geralmente é 
de 0,5 a 1 U/kg/dia, sendo 40 a 50% da dose de insulina basal, e o restante (50 a 60%) 
de insulina de ação rápida (insulina bolo). 

No entanto, pacientes com DM2, mesmo que recém-diagnosticados, podem ne¬ 
cessitar de insulinoterapia temporária quando os níveis glicêmicos estão muito ele¬ 
vados, geralmente acima de 250 mg/dL, em associação a sintomas importantes de 
descompensação metabólica. 


Diabete melito 513 


As insulinas são aplicadas no tecido subcutâneo, com o auxílio de seringas ou cane¬ 
tas ou através de bombas de infusão contínua de insulina subcutânea (CSII). A CSII é 
feita com um pequeno aparelho capaz de injetar a insulina de forma programável para 
liberar um análogo segundo as necessidades basais ou sob a forma de bolo. O CSII 
representa o padrão de referência do tratamento intensivo de insulina porque mime- 
tiza, com maior fidelidade, a secreção fisiológica. Embora o CSII seja mais flexível e 
consistente no que diz respeito à administração de insulina, seus resultados em relação 
ao controle glicêmico são comparáveis aos esquemas de tratamento intensivo. 17,18 

Automonitoração glicêmica 

A automonitoração glicêmica é uma ferramenta cada vez mais importante no segui¬ 
mento dos pacientes diabéticos, particularmente aqueles em uso de insulinoterapia. 
Idealmente, deve-se realizar a medida de 6 a 8 vezes por dia, tanto no pré quanto no 
pós-prandial e ocasionalmente na madrugada. Como alternativa, essa frequência de 
testes pode ser feita por períodos de alguns dias, intercalando-se períodos com menor 
número de medidas (2 a 3 vezes/dia, não excluindo o pós-prandial). 9 

COMPLICAÇÕES AGUDAS 
Hipoglicemia 

A hipoglicemia é a complicação aguda mais frequente no tratamento do DM. Sua ocor¬ 
rência é de extrema importância, tanto pelos efeitos clínicos agudos e sua potencial gravi¬ 
dade quanto pelas possíveis sequelas neurológicas decorrentes de casos graves e repetidos. 
A hipoglicemia é a principal barreira para obtenção de um bom controle e níveis perma¬ 
nentemente baixos de hemoglobina glicada. Atualmente, as metas de controle metabólico 
no tratamento do DM aproximam-se muito do limiar de hipoglicemia, tornando esse 
ajuste extremamente difícil. 19 O nível de glicemia para caracterizar hipoglicemia varia na 
literatura, mas, em geral, utiliza-se o valor de 50 mg/dL como um número consensual, já 
que glicemias abaixo desse valor já estão associadas a sintomas de hipoglicemia e prejuízo 
da função cerebral. 20 Classicamente, a hipoglicemia é identificada pela tríade de Whipple, 
descrita em 1938, que consiste em sinais e sintomas de hipoglicemia, glicemia abaixo de 
40 mg/dL e melhora da sintomatologia após administração de glicose. 21 Os sintomas 
podem ser decorrentes da resposta autonômica por aumento de catecolaminas, que inclui 
palidez, sudorese, tremores e taquicardia, ou da neuroglicopenia, que se manifesta por 
fome, tontura, confusão mental, convulsões e coma. Alterações de humor e da personali¬ 
dade podem ocorrer, constituindo sinal de alerta para um episódio de hipoglicemia. Todo 
paciente diabético com sintomas de hipoglicemia deve ter a medida da glicemia realizada 
para confirmação. 
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Diante de um paciente hipoglicêmico, a conduta depende da gravidade do quadro 
clínico. Hipoglicemias leves caracterizadas por fome, tremor, nervosismo, ansiedade, 
sudorese, palidez, taquicardia, déficit de atenção e comprometimento cognitivo leve 
- ou assintomáticas - devem ser tratadas com 15 g de carboidrato, preferencialmente 
glicose, ou uma colher de sopa de açúcar ou mel, 150 mL de suco de laranja ou 150 mL 
de refrigerante comum. Nos casos moderados a graves com cefaleia, agressividade, 
visão turva, confusão, tontura, dificuldade para falar ou midríase, devem-se oferecer 
imediatamente 30 g de carboidrato (açúcar ou glicose) por via oral. Se o paciente 
estiver inconsciente ou apresentando convulsões, o tratamento extra-hospitalar de es¬ 
colha é o glucagon na dose de 0,5 mg (subcutâneo) em menores de 5 anos e de 1 mg 
em maiores de 5 anos, podendo ser repetido em 10 min se não houver resposta. O 
tratamento hospitalar consiste em flush venoso de glicose 0,3 a 0,5 mg/kg, seguido por 
glicose intravenosa de manutenção. 

Todo evento de hipoglicemia deve ser seguido por monitoração frequente e um 
lanche ou refeição com alimentos ricos em carboidratos, já que o efeito da glicose é 
rápido. 22 Apesar da necessidade do tratamento imediato e eficaz, é importante evitar 
hiperglicemia de rebote. Alimentos ricos em gordura, como doces e chocolate, devem 
ser evitados como tratamento, pois têm um início de ação mais lento e provocam 
efeito hiperglicêmico prolongado. 

Cetoacidose diabética 

A cetoacidose diabética (CAD) é uma complicação aguda hiperglicêmica típica do 
DM1 e desenvolve-se em casos de deficiência insulínica grave ou absoluta, comumente 
associada a situações estressantes, como tratamento inadequado ou processos infeccio¬ 
sos, que levam ao aumento dos hormônios contrarreguladores. O aumento da atividade 
cetogênica é um componente fisiopatológico marcante dessa situação clínica. 23 

O diagnóstico de cetoacidose é definido por glicemia acima de 300 mg/dL, pH 
inferior a 7,3 e bicarbonato abaixo de 15 mEq/L, cetonemia e/ou cetonúria. Os 
sintomas iniciais são poliúria, polidipsia e polifagia. O quadro pode evoluir com 
náuseas, vômitos e dor abdominal. Consequentemente, desenvolvem-se desidrata¬ 
ção, alteração do nível de consciência e coma. O agravamento da acidose leva à res¬ 
piração característica de Kussmaul. O primeiro objetivo diante de um paciente em 
cetoacidose é restabelecer as condições básicas de vida. Depois do suporte básico à 
vida, a hidratação e a correção da acidose devem ser feitas lentamente para minimi¬ 
zar o risco de complicações. 

O tratamento da CAD fundamenta-se na correção dos distúrbios endócrino-me- 
tabólicos, hidroeletrolíticos e ácido-básicos do paciente. 24 
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COMPLICAÇÕES CRÔNICAS 

Os pacientes diabéticos, em sua evolução a longo prazo com a doença, podem apresen¬ 
tar complicações vasculares (macro ou microvasculares) e neurológicas, que representam 
um sério problema de saúde pública, pois são uma importante causa de mortalidade e 
morbidade, frequentemente incapacitantes e pioram a qualidade de vida dos pacientes. 
O desenvolvimento dessas alterações patológicas parece estar diretamente relaciona¬ 
do à duração do DM e ao grau de controle metabólico. Vários estudos prospectivos de 
longa duração e com grande número de pacientes (DCCT, UKPDS) 25,26 apontam nessa 
direção, especialmente considerando as complicações microvasculares e neurológicas. 
As evidências que implicam um papel causal à hiperglicemia crônica no desenvolvi¬ 
mento das complicações macrovasculares são menos conclusivas, mas dados sugerem 
que a hiperglicemia crônica associada a outros fatores de risco, como hipertensão e 
dislipidemia, está relacionada ao aumento de 2 a 4 vezes na frequência de eventos is- 
quêmicos coronarianos e mortalidade entre pacientes diabéticos do tipo 2. 

Vários mecanismos patológicos têm sido implicados na patogênese dessas compli¬ 
cações, como aumento da glicação não enzimática de proteínas intracelulares com for¬ 
mação de produtos finais de glicação avançados (AGE), aumento do fluxo pela via dos 
polióis (aldose redutase), aumento de diacilglicerol (DAG) com ativação da enzima 
proteína quinase C (PKC) e fluxo aumentado pela via das hexosaminas, provavelmente 
tendo como elemento básico um estado de estresse oxidativo celular, com maior pro¬ 
dução de espécies reativas de oxigênio que ativam esses mecanismos fisiopatológicos. 27 

Macroangiopatias 

A lesão macrovascular do diabete é uma doença aterosclerótica que também está pre¬ 
sente na população geral, mas é mais precoce no paciente com diabete, mais intensa e 
mais grave, sendo a principal causa de mortalidade para esse grupo populacional. 28 A 
prevenção primária da doença macrovascular implica a prevenção de um conjunto de 
fatores de risco cardiovascular muito frequentemente observados na população, como 
hipertensão, obesidade, dislipidemia, tabagismo e sedentarismo, incluindo o diabete. 9 
A prevenção secundária significa o tratamento adequado e o controle rigoroso tanto 
da hiperglicemia como das alterações lipídicas e de pressão arterial. Dessa forma, a 
intervenção não medicamentosa com mudança no estilo de vida (aumento de ativi¬ 
dade física, reeducação nutricional com busca do peso ideal, eliminação do tabagismo 
e de condições estressantes, etc.) é sempre benéfica. Intervenção farmacológica tem 
sido preconizada para se atingirem metas ideais de controle de hipertensão, dislipi¬ 
demia e coagulação sanguínea, além do diabete. 
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Hipertensão arterial 

A meta ideal para o diabético é: pressão arterial igual ou superior a 130/80 mmHg 
(ADA, IDF, SBD, SBH) 29,30 , tratamento não medicamentoso (perda de peso, atividade 
física, controle de ingestão de sal e de bebidas alcoólicas, abolir tabagismo) e tratamento 
medicamentoso, quando necessário, com todos os medicamentos anti-hipertensivos, 
em monoterapia ou em combinação - inibidores da enzima conversora da angiotensi- 
na (IECA), bloqueadores do receptor ATI de angiotensina II (BRAII), antagonistas 
de renina plasmática, diuréticos, bloqueadores de canais de cálcio, betabloqueadores e 
alfabloqueadores adrenérgicos e vasodilatadores. 

Dislipidemia 31 

A meta ideal para o diabético é: colesterol total inferior a 200 mg/dL, triglicérides in¬ 
feriores a 150 mg/dL, LDL-C inferior a 100 mg/dL e HDL-C superior a 40 mg/dL 
em homens e superior a 50 mg/dL em mulheres (ADA, SBD, SBC), tratamento não 
medicamentoso (idem HAS) e tratamento medicamentoso (estatinas, fibratos, ácido 
nicotínico e ezetimibe). 

Coagulação sanguínea 9 

O tratamento medicamentoso (ADA, SBD) é feito com aspirina, clopidogrel e ti- 
clopidina. 

Estudos (UKPDS e STOP-NIDDM) têm demonstrado que o tratamento do 
diabete com metformina e acarbose pode trazer benefício na prevenção de doença 
cardiovascular. 

Neuropatia 

Neuropatia diabética é o distúrbio neurológico demonstrável clinicamente ou por méto¬ 
dos laboratoriais em pacientes diabéticos, excluindo-se outras causas de neuropatia. 32 " 34 
A prevalência da neuropatia diabética atinge níveis elevados com a evolução tempo¬ 
ral do diabete, chegando geralmente a frequências de 50% de lesão neuropática em 
diferentes grupos de pacientes. Na maioria dos casos, o acometimento patológico na 
neuropatia diabética é amplo no organismo, apresentando-se de duas formas princi¬ 
pais: polineuropatia sensitiva/motora simétrica e neuropatia autonômica (cardiovascu¬ 
lar, respiratório, digestivo, genitourinário). Menos frequentemente, a lesão neuropática 
é mais localizada, apresentando-se nas formas de mononeuropatia focal (tibiais, me¬ 
dianos, pares cranianos III, IV, VI e VII), neuropatia multifocal radicular (geralmente 
intercostal, toracoabdominal e lombar), neuropatia multifocal multiplexos (localização 
variada) e plexopatia ou amiotrofia. 35 " 37 
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O diagnóstico das formas mais frequentes de neuropatia diabética baseia-se na 
caracterização do quadro clínico com os sintomas e sinais clínicos mais típicos e na rea¬ 
lização de testes neurológicos. Os testes neurológicos básicos envolvem a avaliação de 
sensibilidade, a pesquisa de reflexos tendinosos e medidas de pressão arterial (deitado 
e em pé) e de frequência cardíaca. O tratamento da neuropatia diabética envolve três 
principais componentes: 9 

■ controle metabólico: o bom controle metabólico do diabete é, sem dúvida, o prin¬ 
cipal fator preventivo da neuropatia, tanto prevenindo o aparecimento de lesão 
como agindo em sua intensidade e extensão. Alguns estudos (p.ex., DCCT) tam¬ 
bém sugerem que o bom controle metabólico pode ainda melhorar a neuropatia 
já estabelecida. Além do controle metabólico, a indicação de outras medidas te¬ 
rapêuticas, como o uso de inibidores da aldose redutase ou inibidores da enzima 
conversora de angiotensina, não têm efeitos benéficos bem confirmados; 

■ tratamento dos sintomas (parestesias) e sinais da neuropatia sensitivo-motora, es¬ 
pecialmente da dor neuropática. Além da acupuntura, as principais opções são: 

drogas antidepressivas tricíclicas: amitriptilina (25 a 150 mg), imipramina 

(25 a 150 mg), nortriptilina (10 a 150 mg) por via oral/dia; 

drogas anticonvulsivantes: carbamazepina (200 a 800 mg), gabapentina (900 

a 1.800 mg) por via oral/dia; 

capsaicina (0,075%) creme - uso tópico; 

mexiletina (300 a 400 mg/dia, por via oral); 

flufenazina (1 a 6 mg/dia, por via oral); 

clonidina (0,1 a 0,3 mg/dia); 

duloxetina (60 a 120 mg/dia); 

■ tratamento dos sintomas e sinais de neuropatia autonômica: 

disautonomia cardiovascular/hipotensão postural: evitar mudanças posturais 
bruscas, uso de meias ou calças compressivas, elevação da cabeceira do leito 
(30 cm) e, quando necessário, uso de fludrocortisona 0,1 a 0,4 mg/dia, por 
via oral; 

disautonomia gastrointestinal/gastroesofágica: metoclopramida, cisaprida e 
domperidona; 

disautonomia intestinal (diarreia/constipação): antibiótico de amplo espectro 
e loperamida/aumento da fibra alimentar; 

disautonomia genitourinária/bexiga neurogênica: treinamento para esvazia¬ 
mento vesical programado (esvaziamento vesical completo com manobras de 
compressão abdominal e autossondagem); 
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antibioticoterapia nas infecções urinárias e em sua prevenção, cloridrato de 
betanecol em caso de volume residual pós-miccional significativo (superior 
a 100 mL); 

impotência sexual: atualmente, a primeira escolha inclui as drogas do grupo 
dos inibidores da fosfodiesterase (sildenafil, vardenafil e tadalafil); também 
são utilizadas drogas de uso intracavernoso ou intrauretral (papaverina, fen- 
tolamina e prostaglandinas), prótese peniana e dispositivos a vácuo. 

Nefropatia 

A nefropatia diabética é uma complicação microvascular do diabete, sendo apresen¬ 
tada atualmente como a principal causa de insuficiência renal crônica em pacientes 
que necessitam entrar em programas de diálise e transplante renal. As evidências 
atuais indicam risco de lesão renal similar para diabéticos do tipo 1 ou 2. A nefropa¬ 
tia diabética está diretamente relacionada a aumento da mortalidade, principalmente 
por doença cardiovascular. A micro albuminúria é o estágio inicial da lesão renal no 
paciente diabético (nefropatia incipiente), evoluindo em fases mais avançadas para 
proteinúria (macroalbuminúria) ou nefropatia clínica, com redução progressiva da 
filtração glomerular. Anormalidades patológicas estão presentes nos glomérulos de 
pacientes diabéticos, como expansão mesangial, espessamento de membrana basal 
glomerular e glomerulosclerose. Essas lesões têm processos patogênicos distintos, 
envolvendo hiperfiltração, AGE, citocinas e aumento de atividade de renina. Fatores 
de risco para lesão inicial e progressão da nefropatia incluem suscetibilidade genéti¬ 
ca, descontrole glicêmico e de pressão arterial, idade, raça, obesidade e tabagismo. A 
avaliação da função renal é feita com determinação de albuminúria (N < 30 mg/dL; 
microproteinúria de 30 a 299 mg/24 horas; macroalbuminúria+ > 300 mg/24 horas) 
ou proteinúria (> 500 mg/24 horas), estimativa da taxa de filtração glomerular e pos¬ 
terior determinação da concentração sérica de creatinina. O tratamento da nefropa¬ 
tia envolve, além do controle glicêmico e do controle intensivo de pressão arterial, o 
uso de inibidores da enzima conversora de angiotensina II (IECA), bloqueadores do 
receptor da angiotensina II (BRAII), antagonista de renina plasmática, intervenção 
dietética com restrição de proteínas e controle de dislipidemia e anemia. 9,38 

Retinopatia - doença oftalmológica 

A retinopatia é a principal causa de cegueira adquirida. O risco de perda visual e 
cegueira é significativamente reduzido com a detecção precoce, quando alterações 
irreversíveis retinianas ainda não estão presentes, e o rápido acesso ao tratamento. 
O risco de retinopatia aumenta com o mau controle glicêmico e de pressão arterial, 
assim como se agrava em estados anêmicos, hiperlipidêmicos e durante a gravidez. 
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A retinopatia diabética tem duas fases evolutivas: não proliferativa e proliferativa. 
Na primeira, ocorrem alterações vasculares (microaneurismas, hemorragias, extrava- 
zamentos) que prejudicam a nutrição e oxigenação da retina. Na fase proliferativa, a 
neovascularização em resposta à hipóxia agrava a situação, levando a maiores hemor¬ 
ragias, fibrose e descolamento de retina. 

O exame de fundo de olho deve ser feito de forma rotineira com periodicidade 
anual, podendo ser menor, dependendo do grau de retinopatia ou durante período 
gestacional. A fotocoagulação de lesões com laser é benéfica para a preservação da vi¬ 
são, seja aplicada de forma generalizada (panfotocoagulação) na fase proliferativa sem 
maculopatia ou de forma focal no edema macular. A vitrectomia pode ser realizada 
em situações mais graves. 9,39 

Alterações dermatológicas, musculoesqueléticas e infecções 

As alterações cutâneas mais frequentes do DM são as ulcerações cutâneas e a dificul¬ 
dade de cicatrização, acompanhadas ou não de processos infecciosos bacterianos ou 
fúngicos. As alterações musculoesqueléticas podem ocorrer em membros superiores 
(mãos e ombros; síndrome do túnel do carpo, contraturas e bursites) e membros in¬ 
feriores (artropatia neuropática, osteoartrite e desmineralização óssea/fraturas). Os 
pacientes diabéticos também apresentam suscetibilidade a infecções, localizadas ou 
sistêmicas, com alterações nos mecanismos de defesa imunológica, a agentes agres¬ 
sores/infecciosos. 

O pé diabético 9 , com lesões em pés e membros inferiores decorrentes de úlceras, 
infecções e gangrenas, representa a mais mutilante complicação crônica do DM, com 
forte impacto social e econômico. As afecções de membros inferiores no paciente 
diabético envolvem a neuropatia e as lesões vasculares (macro e micro vasculares), o 
que determina uma situação de vulnerabilidade a traumas, ulcerações e infecções que 
podem progredir para gangrenas e necessidade de amputação. O rastreamento de ris¬ 
co, com testes neurológicos e biomecânicos e avaliação de doença arterial, é fator im¬ 
portante na prevenção de lesões ulceradas, que geralmente são de difícil cicatrização. 
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Fonte: adaptada de Frisancho, 1981. 





































Anexos 


Anexo 2 Tabela de percentis para as medidas da prega cutânea da região tricipital em mm 






Sexo masculino 




Idade (anos) 

5 

10 

15 

25 

50 

75 

85 

90 

95 

1 

7 

7 

7,5 

8 

10 

12 

14 

15 

16,5 

2 

6 

6,5 

7 

8 

10 

12 

12,5 

13 

14,7 

3 

6,5 

7 

7 

8 

10 

11 

12,5 

13,5 

14,5 

4 

6 

7 

7 

8 

10 

11 

12 

12,5 

14 

5 

6 

6,5 

7 

7,5 

9 

11 

12,5 

13,5 

15 

6 

5,5 

5,6 

6 

7 

9 

10 

12 

12,5 

14 

7 

5 

6 

6 

7 

8 

10,5 

12 

13,5 

17 

8 

5 

5,5 

6 

7 

8,5 

10,5 

12 

13 

16 

8 a 9 

5 

6 


7 

8 

10 


13 

16 

9a 10 

6 

6 


7 

10 

13 


17 

18 

10a 11 

6 

6 


8 

10 

14 


18 

21 

11 a 12 

6 

6 


8 

11 

16 


20 

24 

12a 13 

6 

6 


8 

11 

14 


22 

28 

13a 14 

5 

5 


7 

10 

14 


22 

26 

14a 15 

4 

5 


7 

9 

14 


21 

24 

15a 16 

4 

5 


6 

8 

11 


18 

24 

16a 17 

4 

5 


6 

8 

12 


16 

22 

17a 18 

5 

5 


6 

8 

12 


16 

19 

18a 19 

5 

5,5 

6 

7 

9 

15 

18 

20 

23 


Fonte: adaptada de Frisancho, 1981. 

































Fórmula para prematuros ou recém-nascidos de baixo peso 

Produto Laboratório Diluição Densidade kcal Proteína Lipídios Carboidratos Cálcio Fósforo Ferro Zinco Sódio kcal 
padrão calórica e (100 Fonte Fonte Fonte (mg/100 (mg/100 (mg/100 (mg/100 (mg/100 não 

Osm/L mL) (g/100 (g/100 (g/100mL) mL) mL) mL) mL) mL) prot/g 


526 Tratado de Nutrologia 


oo 

o" 


CU "O 

s s 

) u ^ 

; E 


CU “O 

s s 

u ro 
_Í5 £ 


cu o ~o cu 

cu o u 
> os cr» vo 


o 

rs] _çy 
"O 


cu ~o cu >p 
rn co s_ d' 
& rC o U ^ 
> Os C7> 2Í5 rsl 


C I 
CU o 

10 ir 

-roo 
rsl u uo 


o 


£ 1 O 

CU O N 

ro o o 

rsl u uo 00 


O 

rsl 

on 

cu 

o 

00 

o' 


"O , 
cn 


"O ■ 
Cl 


~o , 

cn 


'O ■ 
Q. 


O 

Q. 

Q. 


Q. ' 
< 1 




















Fórmula infantil de partida - 0 a 6 meses 

Produto Laboratório Diluição Densidade kcal Proteína Lipídios Carboidratos Cálcio Fósforo Ferro Zinco Sódio kcal não 

padrão calórica e lOOmL Fonte Fonte (g/ Fonte (mg/ (mg/100 (mg/ (mg/100 (mg/ prot/g N 

Osm/L (g/100mL) lOOmL) (g/100mL) lOOmL) mL) 100 mL) lOOmL) 


Anexos 
























Fórmula infantil de seguimento - 7 a 12 meses 

Produto Laboratório Diluição Densidade kcal Proteína Lipídios Carboidratos Cálcio Fósforo Ferro Zinco Sódio kcal não 

padrão calórica e 100 Fonte Fonte Fonte (mg/ (mg/ (mg/100 (mg/ (mg/ prot/g N 

Osm/L mL (g/100 (g/100mL) (g/100mL) 100 lOOmL) mL) 100 lOOmL) 
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Fórmula infantil antirregurgitação 

Produto Laboratório Diluição Densidade kcal Proteína Lipídios Carboidratos Cálcio Fósforo Ferro Zinco Sódio kcal não 

padrão calórica e 100 Fonte Fonte Fonte (mg/100 (mg/100 (mg/100 (mg/ (mg/100 prot/g N 

Osm/L mL (g/100mL) (g/100mL) (g/100mL) mL) mL) mL) 100 mL) 


Anexos 





















Fórmula infantil com proteína isolada de soja sem lactose e sem sacarose 

Produto Laboratório Diluição Densidade kcal Proteína Lipídios Carboidratos Cálcio Fósforo Ferro Zinco Sódio kcal 

padrão calórica e lOOmL Fonte Fonte Fonte (mg/100 (mg/100 (mg/100 (mg/100 (mg/100 não 

Osm/L (g/100mL) (g/100mL) (g/100mL) mL) mL) mL) mL) mL) prot/g 
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Fórmula infantil com proteína isolada de soja sem lactose e com sacarose 

Produto Laboratório Diluição Densidade kcal Proteína Lipídios Carboidratos Cálcio Fósforo Ferro Zinco Sódio kcal 

padrão calórica e lOOmL Fonte Fonte Fonte (mg/100 (mg/100 (mg/100 (mg/100 (mg/100 não 

Osm/L (g/100mL) (g/100mL) (g/100 mL) mL) mL) mL) mL) mL) prot/g 


Anexos 























Fórmula infantil com proteína extensamente hidrolisada proteico 

Produto Laboratório Diluição Densidade kcal Proteína Lipídios Carboidratos Cálcio Fósforo Ferro Zinco Sódio kcal não 

padrão calórica e 100 Fonte Fonte Fonte (mg/100 (mg/ (mg/100 (mg/100 (mg/ prot/g N 

Osm/L mL (g/100mL) (g/100mL) (g/100mL) mL) 100mL) mL) mL) lOOmL) 
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Fórmula infantil com 100% de aminoácidos livres 


Anexos 


^ 013 

'fO C -p 

u SE 


i: ? o 3 

O» E O C 

Ll_ O. <— t 


lo C7> ^~T 

'O E c 

Ll_ vb- C 


x)' E 


- r l — cu o 


E o O 


cu o 


Cl T 3 cu 

■c -S ™ 


MD 

O' 


3' Ê 




































Fórmula infantil completa e balanceada, em pó, para crianças de 1 a 10 anos 
Produto Laboratório Diluição Densidade kcal Proteína Lipídios Carboidratos Cálcio Fósforo Ferro Zinco Sódio kcal 

padrão calórica lOOmL Fonte Fonte Fonte (mg/100 (mg/100 (mg/100 (mg/100 (mg/100 não 

kcal/mL (g/100mL) (g/100 (g/100mL) mL) mL) mL) mL) mL) prot/g 
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Fórmula infantil completa e balanceada líquida para crianças de 1 a 12 anos 
Produto Laboratório Faixa Densidade kcal Proteína Lipídios Carboidratos Cálcio Fósforo Ferro Zinco Sódio kcal 

etária calórica lOOmL Fonte Fonte Fonte (mg/100 (mg/ (mg/ (mg/ (mg/ não 

kcal/mL (g/100mL) (g/100mL) (g/100mL) mL) 100 100 100 100 prot/g 


Anexos 



(continuo) 





















Produto Laboratório Faixa Densidade kcal Proteína Lipídios Carboidratos Cálcio Fósforo Ferro Zinco Sódio kcal 

etária calórica lOOmL Fonte Fonte Fonte (mg/100 (mg/ (mg/ (mg/ (mg/ não 

kcal/mL (g/100mL) (g/100mL) (g/100mL) mL) 100 100 100 100 prot/g 
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Fórmula infantil à base de peptídeos, em pó, para crianças de 1 a 10 anos 

Produto Laboratório Diluição Densidade kcal Proteína Lipídios Carboidratos Cálcio Fósforo Ferro Zinco Sódio kcal 

padrão calórica 100 Fonte Fonte Fonte (mg/100 (mg/100 (mg/ (mg/ (mg/100 não 

kcal/mL mL (g/100 (g/100 (g/100mL) mL) mL) 100 100 mL) prot/g 
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Anexo 4 Equações para calcular GED eTMB (cal/dia) 


Faixa etária 

Fonte 

Sexo 

Equação 

0 a 3 anos 

WHO 

Masculino 

Feminino 

GER = 60,9 X peso - 54 

GER = 61 X peso-51 


Schofield (PE) 

Masculino 

Feminino 

TMB = 0,167 X peso + 1517,4 X altura - 617,6 
TMB = 16,25 X peso + 1023,2 X altura-413,5 

3 a 10 anos 

WHO 

Masculino 

Feminino 

GER = 22,7 X peso + 495 

GER = 22,4 X peso + 499 


Schofield (PE) 

Masculino 

Feminino 

TMB = 19,6 X peso + 130,3 X altura + 414,9 
TMB = 16,97 X peso + 161,8 X altura + 371,2 

10 a 18 anos 

WHO 

Masculino 

Feminino 

GER = 12,2 X peso+ 746 

GER = 17,5 X peso+ 651 


Schofield (PE) 

Masculino 

Feminino 

TMB = 16,25 X peso + 137,2 X altura + 515,5 
TMB = 8,365 X peso + 465 X altura + 200 


PE: índice peso/estatura; GED: gasto energético diário;TMB: taxa metabólica basal. 


Fonte: ESPHGHAN, 2005. 














Anexos 


Anexo 5 Necessidades energéticas durante o primeiro ano de vida - FAO/WHO/UNU 


Idade 

Peso 

Ganho de peso 

kcal/dia 

kcal/kg/dia 

(meses) 

(kg) 

(g/dia) 



Meninos 

Oa 1 

4,58 

35,2 

518 

113 

1 a 2 

5,50 

30,4 

570 

104 

2 a 3 

6,28 

23,2 

596 

95 

3 a 4 

6,94 

19,1 

569 

82 

4 a 5 

7,48 

16,1 

608 

81 

5 a 6 

7,93 

12,8 

639 

81 

6 a 7 

8,30 

11 

653 

79 

7 a 8 

8,62 

10,4 

680 

79 

8 a 9 

8,89 

9 

702 

79 

9a 10 

9,13 

7,9 

731 

80 

10a 11 

9,37 

7,7 

752 

80 

11 a 12 

9,62 

8,2 

775 

81 

Meninas 

0a 1 

4,35 

28,3 

464 

107 

1 a 2 

5,14 

25,5 

517 

101 

2 a 3 

5,82 

21,2 

550 

94 

3 a 4 

6,41 

18,4 

537 

84 

4 a 5 

6,92 

15,5 

571 

83 

5 a 6 

7,35 

12,8 

599 

82 

6 a 7 

7,71 

11 

604 

78 

7 a 8 

8,03 

9,2 

629 

78 

8 a 9 

8,31 

8,4 

652 

78 

9a 10 

8,55 

7,7 

676 

79 

10a 11 

8,78 

6,6 

694 

79 

11 a 12 

9 

6,3 

712 

79 
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índice remissivo 


1,25(OH)2 vitamina D 14 
2R-alfatocoferol 15 
25 (OH) vitamina D 14 

A 

abdome 397 
agudo 430 

abortamento espontâneo 127 
absormetria de dupla emissão 39 
abuso 

de álcool e drogas 316 
de laxantes 327 
acantose nigricans 72, 50 
acetato de megestrol 355 
Achillea millefolium 434 
acidente vascular encefálico 17 
ácido(s) 

ascórbico 36 
fenólicos 411 
fólico 24,260 

gama-amino butírico 259,424 
graxos 191 

de cadeia curta 130 
essenciais 12,40 
ômega-3 477 


saturados 509 
metilmalônico 21 
nicotínico 173 
pantotênico 5,23 
pirúvico 64 
ribonucleico 327 
úrico 53 

acidose metabólica 148 
acrômio 5 
açúcares 362 
simples 19 

adenina dinucleotídeo (FAD) 288 

adiponectina 72 

adiposidade 127 

adoçantes artificiais 62 

adolescência 61 

adolescente(s) 51,157 

adrenalina 148 

agentes anabólicos 477 

água 35,362 

Aids 5 

alanina 4 

albumina 36,40,189 
sérica 327 

alcalose metabólica 5 
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álcool 362,345 
alcoolismo 361 
aldosterona 113 
alergias alimentares 15 
alfacetoácidos 4 
alfa-tocoferol 125 
alimentos integrais 397 
Alliaceae 407 
Allium cepa 434 
Allium sativum 407,408 
Aloevera 434,329 
alopecia 325 
alteração (ões) 
cognitivas 91 
do paladar 479 
na imagem corporal 88 
Althea ofpcinalis 434 
alumínio 148 
amidos 78 
amilase 41, 78 
amilase salivar 36 
aminoácidos 5 
aromáticos 4 
de cadeia ramificada 174 
essenciais 26,259 
não essenciais 189 
aminofilina 157 
Amorphophallus konjac K 409 
AMP-cíclico 109 
anabólico 65 
anabolismo 142 
anaeróbia 37 
análogos do GLP-1 511 
anamnese 37 
alimentar 45 
Ananas sativus 434 
anemia 64 

megaloblástica 257 
ferropriva 313 


anfetamina 320 
Angélica sinensis 434 
anorexia 479 

nervosa 254, 385 
anorexígenos 255 
antecedentes familiares 260 
anticoncepcional 331 
anticonvulsivante 259,331 
antidepressivos 209 
ISRS 209 
tricíclicos 37 
antifúngicos 77 
antioxidantes polifenóis 485 
antraquinonas 412 
antropometria 254 
apetite 37 

Apium graveolens 434 
apneia do sono 144 
apoferritina 325 
Aquifoliaceae 425 
áreas de lançamento 274 
arginina 481 
arritmia cardíaca 397 
artrite reumatoide 485 
artropatias 47, 324 
ascite 67 

ataques de comer 144 
aterosclerose 485 
atividade física 144,510 
atletas 324 
atletismo 

de fundo 81 
de semifundo 238 
atracones 383 
atrofia 

gástrica 332 
vilositária 386 
Atropa belladonna 434 
ausculta 386 
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autoagressão 37 
avaliação 

clínica diária 
enteral 41 

enteral e parenteral 80 
parenteral 45 
laboratorial 128 
nutrológica 457 
psicológica 434 
Subjetiva Global 434 
Modificada 472 

B 

Baccharis genistelloides 434 
Baccharis sp 434 
baixa estatura 54 
baixo peso 2 
balanço 

energético 231 
hídrico 39 
nitrogenado 144 
balão intragástrico 455 
banda gástrica ajustável 447 
basquete 171 
bebidas esportivas 144 
beisebol 209 
betabloqueadores 327 
beta-HCG sanguíneo 454 
Bétula alba 434 
bexiga neurogênica 517 
bicarbonato sérico elevado 348 
bilirrubina(s) 41 
direta 41 
indireta 131 
total 336 
binge 162,324 
bioimpedância 45, 81 
bioquímicas 173 
biotina 22,397 


boca 256 
seca 397 
bócio 50,208 
bolo 180 

bomba de infusão 91 
Boraginaceae 416 
boro 144 
boxe 246 

Brassica campes tris 434 
broncoaspiração 313 
bulimia nervosa 322 

C 

Ca 40 
cabelos 397 
cádmio 28 
cafeína 127,259 
cãibras 128 
calcidiol 14 
cálcio 26,464 
calcitriol 14 
Calendula officinalis 434 
calorias 38 

calorimetria indireta 39 

calosidades 325 

Camellia sinensis 410,411,434 

canabinoides 476 

câncer 35,56,101,485 

canoagem 144 

capacidade 

de fixação do ferro 36 
de ligação do ferro 90 
CAPD 372 
caquexia 469 
cardíaca 361 
caratê 144 
carboidrato 63 
carcinoma do fígado 275 
cardiomiopatia da obesidade 360 
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carga de soluto renal 203 
cáries dentárias 50 
Carum carvi 434 
cáscara sagrada 429 
Cassia 

angustifolia Vahl 412,434 
auriculata 434 
occidentalis 434 
catabólico 97 
catabolismo 42 
proteico 36 
catarata 485 
catecolaminas 231 

cateter central de inserção percutânea 235 

Catharanthus roseus 434 

cátions di ou trivalentes 71 

cefaleia 160 

células 

CD8+ 361 
endoteliais 7 
celulose 397 
ceratomalacea 242 
ceruloplasmina 209 
cetoacidose 505 
diabética 514 
cetoconazol 110 
cetonemia 110,514 
cetonúria 18,514 
Chelidonium majus 434 
Chlorellapyrenoidosa 413 
cianocobalamina 36 
cicatrização 325 
cicatrizes 144 
Cichorium intybus 434 
ciclismo 71 
ciclo menstrual 270 
cipro-heptadina 476 
circunferência 

abdominal 197 


do braço 39 

muscular do braço 201,275 
cirrose 189 
hepática 294 
cirurgia 

bariátrica 129,302 
de Mason 446 
metabólica 288 
cisaprida 517 
citocinas inflamatórias 36 
citocinas pró-inflamatórias 30 
Citrus aurantium L 415,434 
Clusiaceae 423 
Cnicus benedictus 434 
coagulação sanguínea 516 
cobre 12, 349 

colangiopancreatografia 349 
retrógada endoscópica 283 
colelitíase 238,464 
colestase intra-hepática 18 
colesterol 61 
total 322 

colite ulcerativa 430 
cólon irritável 430 
comer compulsivo 2 
Commiphora mukul 434 
complexo cobalamina-TC II 39 
complicações 
crônicas 515 
macro vasculares 505 
micro vasculares 505 
componentes polifenólicos 138 
composição corporal 110 
concêntrica 256 
concepto 128 
constipação 31,417 
Cordia 

ecalyculata Vell 416 
salicifolia Cham 36 
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corpos cetônicos 476,434 
corticosteroides 41 
cortisol 40 
CPK 40 

Crataegus oxyacantha 167,434 
creatina 159 
creatinina 67 
creatinoquinase total 61 
criança(s) 196 

macrossômica 506 
cromo 434 
crudivorismo 434 
CT 417 

Curcuma longa 434 

D 

DCT 197 

deficiência de ferro 45 

degeneração macular 485 

deglutição 47 

demência 37 

densidade calórica 203 

densitometria de composição corporal 165 

dependência de substâncias 331 

depressão 70 

derivação (ões) 

biliopancreática(s) 278,292,448 
com gastrectomia distai 449 
com gastrectomia vertical 450 
gástrica em Y de Roux 292 
jejunoileal 451 
dermatite escrotal 50 
desaminação 5 
desequilíbrio eletrolítico 335 
desidratação 83,288 
deslocamento prematuro de placenta 127 
desnutrição 45 
desnutridos 329 
desordem afetiva 316 


desoxirribonucleico 64 
Dexa 165 
dexametasona 476 
DGYR 449 
DHA 477 
diabete 68 

gestacional 114,509 
insipidus 190 
melito 37,505,485 
tipo 1 507 

tipo 2 69,273,445,508 
diagnóstico 
clínico 37 
nutrológico 37 
diarreia 41 
crônica 348 
dieta(s) 61 
geral 458 
líquida 458 
pastosa 458 
restritivas 319 

Dietary Approaches do Stop Hyperten- 

sion (DASH) 509 

dietéticas(os) 45, 335 

dietilpropiona 257 

difusão 148 

disautonomia 

cardiovascular 517 
gastrointestinal 517 
genitourinária 517 
intestinal 517 
disfagia 480 
disfunção 

pulmonar 272 
sistólica 360 

dislipidemia(s) 68,71,272,516 
dissacarídeos 6,148 
distensão abdominal 397 
distorções cognitivas 319 
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distúrbios 

hidroeletrolíticos 325 
nutrológicos 45 
diuréticos 325 
diverticulite 430 
DNA 64 
dobra(s) 

cutânea(s) 329 

tricipital 39,196 
doença(s) 

articular degenerativa 445 
aterosclerótica 515 
autoimunes 485 
cardíaca 35 

cardiovascular(es) 37,101 
celíaca 37 
crônicas 35 

não transmissíveis 63 
de Alzheimer 85 
de Crohn 430 
de Parkinson 85 

do refluxo gastroesofágico 274, 445 
gordurosa não alcoólica do fígado 
275,287 

hemolítica do recém-nascido 112 
inflamatória(s) 
intestinal 37 
crônicas 267 
óssea metabólica 283 
pulmonar obstrutiva crônica 353 
neurodegenerativas 485 
nutrológicas 384 
psiquiátricas 445 
terminal 196 
domperidona 517 
dopamina 255 
DRGE 274 

drogas antidiabéticas orais 511 
dronabinol 476 


Drosera rotundifolia 434 
duodenal switch 292,447 

E 

edema(s) 36,110,128 
postural 50 
pré-tibial 325 
efeito 

incretínico 282 
térmico dos alimentos 2 
elementos traço 91,181 
eletrólitos 67 
emagrecimento 332, 506 
encefalopatia 189 
endurance 142 
energia 138 
enterocolite grave 196 
envelhecimento 77,485 
enzimas hepáticas 131 
EPA 477 
epicatequina 411 
gaiato 411 
epigalocatequina 411 
gaiato 411 
epigenética 109 
epinefrina 361 
episódios bulímicos 324 
equações preditivas 244 
equilíbrio 

energético 268 
hidroeletrolítico 137 
Equisetaceae 419 
Equisetum 

arvense L 419,420 
bogotense 434 
giganteum 434 
eritropoetina 316 
erro alimentar 50 
escara 52 
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escore-z 53 
esgrima 68 

esofagite de refluxo 430 
espécies reativas do oxigênio 485 
esportes competitivos 144 
esqui de fundo 241 
estado 

hipermetabólico 45 
nutrológico 273 
estase venosa 138 
estática 39 
estatura 275 
esteato-hepatite 347 
esteatorreia 348 
esteatose hepática 122 
Estimated Average Requirement 62 
estirão puberal 397 
estomatite angular 125 
estresse 241 

catabólico 229 
metabólico 71 
oxidativo 485 
estrias 72 
estrógeno 110 

esvaziamento do estômago 45 
Eugeniajambolana 434 
eutrofia 37,55 
exame físico 138 
excêntrica 154 
exercício (s) 
aeróbio 137 
de longa duração 157 
físico 157 

F 

fadiga 159 
faringite 256 
fármacos 253 

fator atrial natriurético 360 


febre 38 
femoral 231 
femproporex 257 
fenitoína 86 
fenobarbital 86 
ferritina 26,40,456 
ferro 25,456,464 
sérico 90 
feto 110 
fibras 

brancas 141 
insolúveis 335 
lentas 145 
rápidas 145 
solúveis 86 
vermelhas 141 
fibrinogênio 4, 347 
fibrose 275 
fibrose cística 37 
Ficus carie a 434 
filoquinona 16 
fisiopatologia 383 
fissuras 72 

fístula do trato gastroesofágico 196 

fitatos 68 

fitoterapia 400 

flatulência 113 

flavanóis 411 

flavina mononucleotídeo (FMN) 19 

flavonas 411 

flavonoides 411 

flúor 32 

fluorapatita 32 

fluoxetina 259,331 

Fobi-Capella 448 

folato 24,38,456 

força 138 

forma 

androide 72 
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ginecoide 72 
fórmulas 

enterais 202 
monoméricas 181 
poliméricas 181 
fosfatase alcalina 41, 349 
fosfocreatina 167 
fósforo 159 
fraqueza muscular 325 
Fraxinus ornus 434 
frutose 17 

Fumaria officinalis 434 
função 

endócrina 348 
exócrina 348 
futebol 144 

G 

Gaba 424 

gama glutamiltranspetidase 41 
Gama GT 42 

Ganoderma lucidum 434 
Garcinia 

cambogia L 421,422,434 
kola 434 

gás carbônico produzido 42 
gasto energético 
basal 2 
em repouso 2 
total 36 

gastrectomia vertical 447,450 
gastroparesia 177 

gastroplastia vertical com banda 446 
gastrostomias 5 

gengivite peridentária aguda 119 
gentiana lutea 434 
gestação(ões) 506 
gemelares 119 
múltiplas 109 


gestante(s) 110,144 
ginástica 

artística 144 
rítmica 67 
glicemia 21,40 
de jejum 507 
glicídios 157 
glicogênio 67 
muscular 151 
glicogenólise 2 
gliconeogênese 4 
glicose 149 

anaeróbia 40 
globulina 36 
glóbulos brancos 397 
glosite 282 
GLP-1 39 
glucagon 66 
Glucomannan 409 
glutamina 482 
Glycine soja 434 
gordura(s) 

corporal 129 
saturadas 296 
gravidez 434 
grelina 422 

H 

halterofilismo 144 
handebol 144 
Harris Benedict 42 
HAS 461 
HDL 40 

colesterol 288 
Helicobacterpylori 454 
hemácia 40 
hematócrito 40 

hemigastrectomia distai com anastomo- 
se gastroileal em Y de Roux 449 
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hemodiálise 372 

hemoglobina glicada (HbAlc) 509 
hemograma 64 

hemorragia gastrointestinal grave 196 
hemorroidas 128 
hemossiderina 30 
heparina subcutânea 457 
hepatócito 30 
hepatoesplenomegalia 397 
hérnias incisionais 281 
Hibiscus sabdariffa 434,88 
Hidras tis canadensis 434 
hidratação 335 
hipercarotenemia 45 
hipercolesterolemia 327 
hiperêmese gravídica 131 
hiperfagia 324 
hiperglicemia 253,511 
Hipericaceae guttiferae 423 
hiperlipidemia 70 
hipermetabolismo 231 
hipertensão 68 

arterial 70,327,516 
sistêmica 445 
portal 268 
hipertrofia 

bilateral de parótidas 325 
miocárdica 360 
hipocalcemia 327 
hipocloremia 327 
hipocloridria 81 
hipofosfatemia 327 
hipoglicemia 327,513 
hipomagnesemia 91,327 
hipopotassemia 325 
hipotensão 

ortostática 88 
postural 517 
hipotermia 38 


histidina 21 
história 

alimentar 385 
cirúrgica 37 
familiar 70 
médica 36 
homocisteína 144 
hóquei 319 
hormônio(s) 

liberador de corticotropina 434 
contrarreguladores 434 
sacietógenos 451 

I 

idoso 77 
IgGl 160 
IgG3 160 
IgGs 160 

íleo paralítico 196,430 
llex paraguariensis 425,434 
ilhotas de Langerhans 348 
IMC 84 

impedância bioelétrica 289 
impotência 506 
incontinência urinária 66 
incretinas 328,460 
índice 

de massa corporal 41 
de Quetelet 35 
infecção(ões) 485 
cutâneas 506 
ingestão 288 

energética 338 
inibidor(es) 

daDPP-4 511 
daMAO 256 

do ativador do plasminogênio 332 
seletivos da recaptação de serotonina 78 
insônia 37 


552 Tratado de Nutrologia 


institucionalização 189 
insuficiência 

cardíaca 112,359 
crônica (ICC) 361 
diastólica 360 
hepática 268 
placentária 189 
pulmonar 189 
renal 272 

crônica 151 
respiratória 209 
insulina 31,505 
NPH 512 
insulinização 512 
insulinoterapia 511 

interação(ões) medicamentosa(s) 436,35 
interleucinas 
1 30 
6 138 

interrogatório dos diversos aparelhos 
385 

intolerância à glicose 348 
iodeto 138 
iodo 209 
isocinética 338 


jejum 36 
jejuno 209 
jejunostomias 177 
judô 144 

Juniperus communis 434 

K 

K2 16 

kwashiorkor 35 

L 

laceração da pele 36 


lactase 148,191 
lactose 148 

latent autoimmune diabetes in adults 507 
Laurus nobilis 434 
Lavandula ofpcinalis 434 
laxantes 325 
LDL 40 
leguminosas 3 
Lentinus e do des 434 
leptina 288,296 
lesões de esforço repetitivo 160 
leucopenia 327 
linfócito(s) 36,40 
Linum usitatissimum 434 
lípase pancreática 78 
lipídio(s) 11,36,84 
cis e trans 11 
monoinsaturados 8 
poli-insaturados 3 
saturados 63 

M 

má absorção 295, 351 
macroangiopatias 515 
macrocitose 86 
macrófagos 361 
macronutrientes 63 
magnésio 91,159 
magreza 54 
acentuada 54 
mal de Parkinson 485 
malformações fetais 341 
maltase 148 
maltodextrina 148 
manchas de Bitot 397 
Mangifera indica 434 
manobras semióticas 383 
marasmo 35 
Marceau-Hess 278 
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Marrubium vulgare 434 
massa 

corporal proteica 43 
magra 68 

corporal 137 
muscular 39 
mastigação 47 
Matricaria recutita 434 
mazindol 257 

mecanismo de Frank-Starling 359 
medicações antiepilépticas 123 
Medicago sativa 434,119 
medicamentos 71 
antiobesidade 253 
fitoterápicos 401 
termogênicos 259 
Melissa officinalis 434 
membros 397 
menaquinona 16 
Mentha piperita 434 
metabolismo basal 116 
metalotioneína 28 
metilxantinas 259 
metionina 3 
metoclopramida 517 
metotrexato 86 
micoses 72 

microbiota intestinal 298 
micronutriente(s) 36, 86,120 
Mikania glomerata 434 
minerais 24, 36,434 
mineralização óssea 65 
Miniavaliação Nutricional 80 
Momordica charantia 434 
monoaminas 255 
monócitos 361 
monossacarídeos 6,148 
Morinda citrifolia 434 
mortalidade 505 


motilidade gástrica 110 
mucoproteínas 242 
mucosite 480 

mudança no estilo de vida 515 
muito baixa estatura 54 
muito baixo peso 54 
multiparidade 112 
músculo 139 

N 

Na 40 
NAD 20 

nado sincronizado 144 
natação 144 
náusea(s) 41,110 
necessidade energética basal 42 
nefropatia 518 
neonatos 208,172 
neuro-hormônios 255 
neurológico 398 
neurônio pós-sináptico 255 
neuropatia 516 
diabética 516 
neuropeptídeo Y 470 
niacina 20, 38 
nicotinamida 21,258 
nicotinamida-adenina-dinucleotídeo 20 
nictúria 84 
nitratos 209 
nitrogênio 36,481 
noradrenalina 157 
norepinefrina 255 
nucleotídeos 3 

núcleo ventromedial do hipotálamo 255 
nutrição 137 
parenteral 229 

intradialítica 373 
intraperitoneal 377 
nutrientes 180 
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O 

obesidade 50,253,287,329,485 
ginecoide 270 
grau II 451 
grau III 451 
mórbida 269,275 
sarcopênica 99 
obsessivo-compulsivas 325 
obstipação 41 
obstrução mecânica 196 
Ocimum sanctum 434 
Olea europaea 434 
olécrano 397 
olhos 6 

oligossacarídeos 292 
ômega-3 481 

operação de Fobi-Capella 209 
opioides 331 
Opuntiaficus indica 434 
orexígenos 475 
orlistate 341,258 
orte perinatal 61 
Orthosiphon stamineus 434 
ortorexia 181 
osmolalidade 203 
osmolaridade 89,148 
osmose 64 
osteomalacia 68 
osteopenia 159 
osteoporose 68 
oxalacética 373 
oxalatos 42 

P 

P 40 

paciente crítico 241 
palpação 383 
Panax ginseng 434 
pancreatite 


aguda 345 
grave 196 
crônica 37 
panteteína 23 
Papaver somniferum 434 
parestesias 88 

parto(s) prematuro(s) 126,127 

Passiflora incarnata L 426,427 

Passiflora sp 434 

Paullinia cupana 434 

pele 397 

peptídeo 

gástrico inibidor 289 
insulinotrópico glicose-dependente 289 
peptídeo(s) 181 

semelhante ao glucagon 1 289 
Peptídio yy 296 
percentil 52 
perda 

de apetite 41 

psicogênica 324 
de peso 37 
muscular 397 
pescoço 397 
peso 39 

adequado 54 
calórico 231 
corporal 37 
elevado 54 
Petéquia 50 

Petroselinum crispum 434 
Peumus boldus 434 
Phyllanthus niruri 434 
pica 21 
Piper 

methysticum 434 
nigrum 434 

piridoxal 21 
piridoxamina 21 
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piridoxamina-5-fosfato 21 

piridoxina 159 

pirúvica 144 

pista 110 

placenta 332 

plano alimentar 246 

Plantago 

major 434 
ovata 434 
Forssk 428 
psyllium 434 
planta medicinal 407 
pneumonia 3 
pneumotórax 7 
polidipsia 506 
polifagia 506 
polipeptídeos 144 
polissacarídeos 139 
poliúria 506 
polo aquático 341 
Polygonumpunctatum 434 
potência 119 
predinisolona 476 
pregorexia 288 
prematuridade 4 
pré-operatório 452 
pressão 

arterial 86 
coloidosmótica 191 
prevenção primária 515 
primidona 383 
probióticos 192 
procedimento(s) 335 
médicos 110 
produtos light 384 
progestagênios 475 
progesterona 36 
propedêutica 38 
prostaglandinas 470 


proteína(s) 36,132,160 
vegetal 133 

proteína-C reativa 3,169 
proteólise 14 
muscular 470 
psicoterapia 70,445 
Psidium guajava 434 
Psyllium 428 
PTH 282 

Q 

queilose 50 
quelite angular 50 
Quer cus robur 434 

questionário de frequência semiquanti- 
tativo 329 

questionário quantitativo de frequência 
do consumo alimentar 41 
quilotórax 247 
quimioterapia 472 

R 

radioterapia 472 
Rauwolfia serpentina 434 
realimentação 335 
recém-nascidos 

grandes para a idade gestacional 112 
pequenos para a idade gestacional 112 
pré-termo 229 

Recommended Dietary Allowance 48,122 
recordatório de 24 horas 41,329 
refluxo gastroesofágico 196 
registro alimentar 47 
regurgitação 324 
remo 144 

reposição hidroeletrolítica 170 
repositores líquidos 67 
repouso intestinal 196 
resistência 142 
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à insulina 97 
insulínica 469 
resistina 288 

resposta de fase aguda 242 

ressonância nuclear magnética 39 

restrição calórica 61 

retinol 13 

retinopatia 518 

Rhamnus 

frangula 434 
purshiana DC 429, 434 
Rheumpalmatum 434 
riboflavina 19, 38 
Ricinus communis 434 
rinite 274 
risco 

cardiovascular 505 
de malignidade 64 
RNA 112 
RNGIG 112 
RNPIG 71 
roncos 51 
Rosa 

canina 434 
gallica 434 
rosário 

costocondral 397 
torácico 434 
Rosmarinus officinalis 415 

S 

sacarase 148 
sacarídeos 5 
sacarose 148 
Saccharum officinale 434 
saciedade 70 
precoce 479 
sacietógeno 282 
SAHOS 272 


salivação 47 
salto (s) 

de trampolim 144 
de campo 144 
ornamentais 144 
Salvia officinalis 434,292 
Sambucus 
nigra 434 
peruviana 434 
sangramento gengival 95 
sarcopenia 50,278 
Schisandra chinensis 434 
Scopinaro 83 
seborreia nasolabial 71 
sede 373 
sedentarismo 29 
selênio 35,254 
sene 412 
sepse 259 
serotonina 255 
sertralina 254 
sibutramina 37,255 
Silybum marianum 434 
Simmondsia chinensis 434 
sinal(is) 

clínicos 272 
de Russel 272 
síndrome 

da apneia/hipopneia obstrutiva do 
sono 190,445 

da hipoventilação da obesidade 295 

da realimentação 98 

de Cushing 452 

de dumping 127 

de fragilidade 254 

de isquemia/reperfusão 485 

demencial 485 

diabética 505 

do alcoolismo fetal 54 
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metabólica 159 

sistema de defesa antioxidante 485 

Slimax sp 434 

sobrepeso 362 

sódio 71,206,509 

Solanum melongena 434 

sonda 238 

sonolência diurna 231 
Spirulina maxima 430 
Stevia rebaudiana 434 
subalimentação 329 
subclávias 35 
subescapular 35 
subnutrição 2 

proteico-energética 86 
substrato energético 238 
sufassalazina 455 
suicídios 478 

T 

T3 (tiroxina) 30 
T4 327 
T4 livre 41 

T4 (tri-iodotironina) 30 
tabagismo 71,353 
tae kwon do 144 
talidomida 477 
Tanacetum 

parthenium 434 
vulgare 434 
taquicardia 38 
Taraxacum officinale 434,177 
taxa 

de filtração glomerular 78 
metabólica 
basal 2 
de repouso 36 
tecido adiposo visceral 270 
tênis de mesa 144 


teofilina 259 
terapia 

cognitivo-comportamental 332 
interpessoal 332 
nutricional enteral 195 
nutrológica 241,456 
enteral 36 
termogênese 2 

teste de tolerância à glicose 115, 507 
testosterona 159 
tetra-hidrofolato 24 
TG 40 

TGO/AST 41 
TGP/ALT 41 
tiamina 19,38,171,434 
Tilia cordata 434, 338 
tioneína 28 
tiro 

com arco e flecha 144 
esportivo 144 
tocoferol 15 
tocotrienóis 15 

tolerância diminuída à glicose 507 
tomografia computadorizada 39 
topiramato 259,331 
tórax 397 
trabalho 139 
transaminases 159 
transcobalamina I (TC I) 18 
transcupreína 30 
transferrina 26 
translocação bacteriana 238 
transporte ativo 148 
transtorno(s) 
afetivos 325 
alimentar (es) 70 

sem outra especificação 313 
bipolar 331 

da conduta alimentar 313,320 
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da compulsão alimentar periódica 
313,336 

depressivo 331 
de ruminação 324 
impulsivo borderline 331 
obsessivo-compulsivo 331 
tratamento cirúrgico 278 
trato gastrointestinal 177 
trauma 35 
trazodona 338 
tríade 159 
triantereno 86 
triatlo 144 
tricíclicos 338 
tricipital 329 
triglicérides 61 

de cadeia longa 181 
de cadeia média 181 
Trigonellafoenum-graecum 434 
trombopenia 41 
trombose venosa profunda 457 
TSH 123 
tubo neural 37 
tumores sólidos 434 

U 

UIBC 40 
ulcerações 325 
ultrassonografia 349 
unhas 397 
ureia 40,159 

V 

Valeriana officinalis L 432,434 
valor 

biológico 63 
energético total 202 
válvula ileocecal 292,450 
varizes de membros inferiores 445 


vegetariano 133 
veias jugulares 231 
velocidade 144 

de infusão de glicose 233 
ventilação mecânica 246 
Verbena 

litoralis 434, 87 
officinalis 434 

via de Embden-Meyerhof 149 
vitamina(s) 68,112 
A 23,65,173 
BI 171,456 
B2 172 
B3 78,172 
B5 17,173 
B6 14,38 
B9 173 

B12 14,65,148,456 
C 15,36 
D 16,456 
do complexo B 159 
D3 20 
E 12 
H 173 
K 15 
Kl 36 

lipossolúveis 112 
PP 42 
voleibol 144 

X 

xerose 397 
xerostomia 78,480 

Z 

Zea mays 434 

zinco 28,40,36,90, 373,456 
Zingiber ofjicinale 434 
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• Textos de eminentes especialistas em nutrologia e 
ciências da nutrição. 

• Enfermidades nutroneurometabólicas e seus aspectos 
profiláticos, preventivos, diagnósticos e terapêuticos. 

• Nutrologia pediátria, hebiátrica e esportiva. 

• Nutrologia metabólica, fitoterápica, enteral e 
parenteral. 

• Nutrologia intensivista e da obesidade. 

• Nutrologia da síndrome metabólica e dos distúrbios 
de condutas alimentares. 

• Nutrologia gestacional e conceituai. 

• Aspectos nutrológicos nos contextos ambulatorial, 
clínico e hospitalar. 

• Condutas terapêuticas práticas. 

• Pesquisas recentes na área dos macro e 
micronutrientes. 

Destina-se a médicos nutrólogos, pesquisadores, 
profissionais e estudantes de nutrição, ciências da 
nutrição, nutrologia e políticas públicas, além de 
interessar a epidemiologistas, clínicos gerais, médicos de 
família, endocrinologistas, cardiologistas, intensivistas, 
pediatras, epidemiologistas, ginecologistas-obstetras, 
cirurgiões bariátricos, nefrologistas, hebiatras, 
psiquiatras e psicólogos. 






